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초     록 
 
 
서론: 수면의 질 저하는 일반 인구에서도 흔하게 나타나며, 인지 
기능, 정서 기능을 저하시킬 수 있다. 그러나 수면의 질과 연관된 
뇌의 변화는 잘 알려지지 않았으며, 관련한 뇌영상 연구도 그 수가 
적고 대부분 불면증 환자를 대상으로 하였다. 본 연구는 정상인에서 
뇌 기능적 네트워크의 특성과 수면의 질의 관계를 규명하고자 
하였다. 
 
방법: 수면 장애가 없는 건강한 정상인 104명을 대상으로 휴지기 
기능적 자기공명영상을 촬영하였고, 피츠버그 수면 질 
지수(Pittsburgh Sleep Quality Index, PSQI)로 수면의 질을 
평가하였다. 그래프 이론에 기반하여 수면과 밀접하게 관련된 
것으로 알려진 전두엽, 측두엽, 변연계, 섬엽으로 구성된 뇌 
네트워크를 구축하고, 위상학적 파라미터들을 산출하였다. 위상학적 
파라미터들과 수면의 질 사이의 상관 관계를 분석하였다. 
 
결과: 네트워크 전역의 평균 차수와 PSQI 수면의 질 점수가 음의 
상관관계를 나타냈다(표준화 회귀계수 = -0.198, p = 0.014). PSQI 
수면의 질 점수에 대하여, 양쪽 중심옆소엽에서 꼭짓점의 차수와 
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PSQI 수면의 질 점수 사이에 양의 상관 관계가 나타났다(왼쪽 
표준화 회귀계수 = 0.272, p = 0.004; 오른쪽 표준화 회귀계수 = 
0.238, p = 0.011). PSQI 총점에 대하여, 전두엽에 해당하는 오른쪽 
상전두회의 배외측 부분(표준화 회귀계수 = 0.232, p = 0.015), 
오른쪽 보조운동영역(표준화 회귀계수 = 0.220, p = 0.024), 양쪽 
중심옆소엽(왼쪽 표준화 회귀계수 = 0.298, p = 0.002; 오른쪽 표준화 
회귀계수 = 0.309, p = 0.001) 꼭짓점에서 차수와 PSQI 총점 사이에 
유의미한 양의 상관 관계가 나타났다. 변연계에 해당하는 양쪽 
해마(왼쪽 표준화 회귀계수 = -0.200, p = 0.039; 오른쪽 표준화 
회귀계수 = -0.202, p = 0.035)와 왼쪽 편도체(표준화 회귀계수 = -
0.232, p = 0.013)에서는 PSQI 총점과 차수 사이에 음의 상관 
관계가 나타났다. 
 
결론: 수면의 질이 낮은 경우 네트워크 전역의 기능적 연결성도 
낮았다. 또한 수면의 질이 낮은 경우 전두엽에 포함되는 상전두회 
배외측 부분, 보조운동영역, 중심옆소엽의 기능적 연결성은 높은 
반면, 변연계에 해당하는 편도체와 해마의 기능적 연결성은 낮았다. 
본 연구 결과는 수면의 질이 낮은 경우 전두엽 영역의 연결성은 
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서     론 
 
 
1. 수면의 질의 의의 
 
수면의 질은 임상적 증상으로서 또는 삶의 질에 영향을 미치는 
핵심적인 요인으로서 중요한 의의를 갖는다. 불면증이 없는 건강한 
사람 중에서도 일시적인 수면 장애 증상으로 어려움을 겪는 경우가 
흔하다. 역학 연구에 따르면 일반 인구 중 1/3 이상에서 적어도 
한두 가지 이상의 수면 장애 증상을 겪는다고 한다(Klink, et al., 
1992, Ohayon, 2001).  
 수면의 질은 여러 인지 기능에도 영향을 미치는 것으로 
알려졌다. 불면증 환자를 대상으로 한 메타분석에 따르면 특히 
전전두엽(prefrontal cortex)의 기능과 연관된 작업 기억(working 
memory), 일화적 기억(episodic memory), 문제 해결(problem solving) 
등의 실행 기능(executive function) 등이 떨어지는 것으로 
보고되었다(Fortier-Brochu, et al., 2012). 수면의 질이 저하되면 정서 
기능에도 부정적인 영향을 미치고(Goel, et al., 2009, Tempesta, et al., 
2010, Williams, et al., 2013), 기분장애(Baglioni, et al., 2011)와 
불안장애(Johnson, et al., 2006) 위험이 증가된다. 수면의 질 저하는 
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직무에서 업무 효율을 떨어뜨리고 사고나 부상의 위험을 높이기도 
한다(Akerstedt, et al., 2002).  
 그러나 불면증 환자 및 정상인에서 수면의 질 저하의 
신경과학적 기전에 대해서는 아직 많은 부분이 미제로 남아있다. 
현재 유력한 이론은 과활성화 이론(hyperarousal theory)인데, 
시상하부-뇌하수체-부신 축(hypothalamus-pituitary-adrenal axis, HPA 
axis)의 과활성화가 불면 증상으로 이어진다고 설명한다(Bonnet and 
Arand, 2010). 그러나 불면증 환자 및 정상인에서의 수면의 질 
변이의 신경과학적 기전과 관련해서는, 단순히 시상하부-뇌하수체-
부신 축의 과활성화 만으로는 설명되지 않는 부분이 많아(Edinger 
and Means, 2005) 뇌영상을 이용한 뇌 구조적, 기능적, 생화학적 







2. 수면에 대한 선행 뇌영상 연구 
 
(1) 구조적 뇌영상 연구 
 
불면증 환자를 대상으로 한 연구와 정상인을 대상으로 한 수면 
박탈 연구 등에서 뇌영상의 구조적, 기능적, 생화학적 이상 소견이 
꾸준히 보고되고 있다. 구조적 뇌영상 연구(표 1)에서는 주로 
해마(hippocampus)와 전두엽(frontal lobe)에 대하여 많은 연구가 
이루어져 왔다. Riemann 등의 연구에서는 불면증 환자에서 양쪽 
해마의 부피가 정상인에 비해 감소한 것이 보고되었다(Riemann, et 
al., 2007). 또한 어린이와 청소년에서 수면 시간과 해마의 부피 
사이에 양의 상관관계가 보고되기도 하였다(Taki, et al., 2012). 
그러나 불면증 환자에서 해마 부피에 변화가 없었다는 보고도 있어 
연구 결과가 엇갈리고 있다(Noh, et al., 2012, Winkelman, et al., 
2010, Altena, et al., 2010, Spiegelhalder, et al., 2013). 
전대상회(anterior cingulate)에 대한 연구 결과도 상반되고 있다. 
Winkelmann 등의 연구에서는 불면증 환자에서 전대상회 피질의 
부피 증가가 보고되었으나(Winkelman, et al., 2013), 다른 연구에서는 
이 같은 결과가 재현되지 않았다(Altena, et al., 2010, Spiegelhalder, 
et al., 2013). 전두엽의 구조적 변화는 비교적 일관되게 보고되고 
있다. Altena 등의 연구에서는 불면증 환자의 왼쪽 
안와전두피질(orbitofrontal cortex)의 회백질(gray matter) 밀도가 
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감소한 것으로 보고되었다(Altena, et al., 2010). Winkelman 등의 
연구에서도 불면증 환자에서 오른쪽 하전두회(inferior frontal 
gyrus)에서 밀도 감소가 보고되었다(Winkelman, et al., 2013). 또한 
정상인 중 이른 아침 일찍 깨는 증상을 호소하는 경우에도 왼쪽 
안와전두피질의 회백질 밀도가 감소한 것으로 보고되었다(Stoffers, 
et al., 2012). 정상인 중 주간 졸림을 호소하는 경우에도 왼쪽 
직회(gyrus rectus)와 내측전전두엽피질(medial prefrontal cortex)의 
회백질 밀도가 감소하였다(Killgore, et al., 2012). 한편 정상인에서 
필요량 이상으로 수면을 보충한 경우 왼쪽 내측전전두엽피질과 
오른쪽 안와전두피질의 회백질 밀도가 증가했다는 보고도 
있다(Weber, et al., 2013).  
 이상의 연구들은 해마와 전전두엽의 구조적 변이가 불면 및 
수면의 질 저하와 밀접한 관계가 있다는 측면은 시사하고 있으나, 
해마와 전전두엽의 이러한 구조적 변이가 어떻게 생기게 된 
것인지에 대한 추론을 위한 단서는 제공해 주고 있지 못한다. 이에 
대한 단서는 이후 살펴 볼 기능적 뇌영상 연구 및 화학적 뇌영상 
연구에서 일부 발견할 수 있으나, 아직 전반적으로 불면에 대한 







(2) 기능적 뇌영상 연구 
 
기능적 뇌영상을 이용한 연구(표 2) 중 Altena 등의 연구에서는 
불면증 환자의 경우 기능적 자기공명영상(functional magnetic 
resonance imaging, fMRI) 작업 수행 중 내측 및 하부 
전전두엽피질에서 활성도가 감소하였는데, 치료가 끝난 후에는 
활성도가 정상화되었다(Altena, et al., 2008). Drummond의 
연구에서도 불면증 환자의 작업 기억과 연관된 전두엽 부위의 
활성도의 감소가 나타났다(Drummond, et al., 2013). 
양전자단층촬영(positron emission tomography)을 이용한 연구에서는 
불면증 환자의 대사가 증가한 것으로 나타나 기능적 뇌영상 
연구들과 일치하는 결과이었다(Nofzinger, et al., 2006, Nofzinger, et 
al., 2004).  
 불면을 만성적으로 경험하는 불면증 환자에서 전전두엽의 
활성도 및 부피가 함께 감소하는 현상은 McEwen 등의 생체적응 
과부하(allostatic overload) 가설로 일부 설명될 수 있다(McEwen and 
Wingfield, 2003). 이 가설에 따르면 불면증으로 인해 전두엽 부위에 
가해지는 부하가 초기에는 반응적으로 일어나는 활성도의 증가 및 
뇌 가소성으로 인한 부피의 증가 등으로 소화가 되지만, 이러한 
부하가 반복적으로 주어질 경우 결국 이 부하를 견디지 못하고 
과사용 위축(overuse atrophy)이 일어나게 된다(McEwen and 
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Wingfield, 2003). 이렇게 과사용 위축이 일어나게 되면 결국 
활성화될 수 있는 전체 세포의 수도 감소하기 때문에 활성도도 
감소 된다는 것이다(McEwen and Wingfield, 2003). 
 이렇게 반복적인 부하가 주어지지 않는 정상인에서는, 
수면이 일시적으로 박탈된 경우 '디폴트 모드 네트워크(default mode 
network)'라고 불리어지는 뇌의 네트워크에서 활성도와 연결성의 
변화가 보고되었다(Gujar, et al., 2010, De Havas, et al., 2012). 불면증 
환자나 정상인에서 수면이 박탈 또는 제한된 경우 피질하구조물 
중에서 특히 편도체(amygdala)에서의 활성도와 연결성의 변화가 
일관되게 보고되었다(Huang, et al., 2012, Killgore, 2013b, Motomura, 
et al., 2013, Prather, et al., 2013). 편도체는 표정 자극(facial 
expression stimuli) 등 외부 자극이 주어질 때에는 과활성화를 
보였으며, 편도체가 top-down control을 받는 전전두엽 등의 다른 
피질 부위와의 연결성은 저하되는 양상을 보였다. 그밖에 
정상인에서 수면이 박탈된 경우 지역 균질성(regional 
homogeneity)의 변화, 시각 피질과 다른 감각 피질 사이의 연결성 
변화 등이 보고되었다(Dai, et al., 2012, Killgore, et al., 2013a). 이러한 
연구들은 전반적으로 피질 사이의 연결성은 증가되는 양상을 
보고하였다(Killgore, et al., 2013a, Killgore, et al., 2012).  
 비록 그 수가 많지 않고, 연구 대상이 된 뇌 부위가 
제한적이지만(Drummond, et al., 2004), 현재까지 정상인에서 수행된 
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기능적 뇌영상 연구를 종합해 보면, 정상인에서 수면의 질이 
저하되었을 경우 피질 간의 연결성이 증가되는 현상 또한 생체적응 
부하에 대한 일시적인 뇌의 보상적 반응(compensatory reaction)으로 
해석될 수 있다. 비록 이에 대한 실험적 근거는 미비하나 
정상인에서 수면의 질이 저하되었을 경우 편도체의 연결성이 
상대적으로 감소되는 경향은(Motomura, et al., 2013) 제한된 뇌 
에너지의 선택적 집중으로 인한 이차적인 결과로도 해석될 수 있다. 
 
(3) 생화학적 뇌영상 연구 
 
수면에 대한 자기공명분광영상(magnetic resonance spectroscopy)을 
이용한 연구(표 3)는 억제성 신경전달 물질인 γ-aminobutyric 
acid(GABA)에 초점이 맞추어져 왔다. 초기 연구에서는 정상인에서 
24시간 수면 박탈 후 뇌교(pons)에서 GABA의 농도가 증가했다는 
보고가 있었다(Murck, et al., 2002). 이후 피질에서의 GABA 농도에 
대한 연구들에서는 GABA 농도가 감소한 것이 보고되었다. 
Winkelman 등의 연구에서는(Winkelman, et al., 2008) 정상군에 비해 
불면증 환자군에서 GABA 농도가 30% 가까이 감소한 것으로 
나타났다. 또한 Plante 등의 연구에서도(Plante, et al., 2012a) GABA 
농도가 후두엽에서는 약 30%, 전대상회에서는 약 20% 가량 감소한 
것으로 나타났다. 주간 근무자에 비해 교대 근무자의 전두엽에서 
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크레아틴(creatine)에 대한 GABA 의 비율이 감소했다는 보고도 
있었다(Kakeda, et al., 2011). 비록 불면증 환자의 후두엽에서 GABA 
농도가 증가했다는 보고도 있었으나(Morgan, et al., 2012), 참여자 
특성, 연구 방법론 측면의 차이에서 연구 결과의 불일치가 비롯된 
것으로 해석된다(Plante, et al., 2012b). 정상인을 대상으로 한 수면 
박탈 연구에서는 신경 세포의 손실 또는 기능 이상을 시사하는 
물에 대한 N-acetyl aspartate 비율의 감소 소견이 관찰되었으며, 
세포막의 대사 감소를 시사하는 물에 대한 choline 비율의 감소 
소견이 관찰되었다(Urrila, et al., 2006). 정상인에서 수면 장애 증상이 
해마 교세포의 이상과 연관 있음을 시사하는 연구 결과도 
있다(Cross, et al., 2013). Harper 등의 연구에서는 불면증 환자의 
회백질에서 phosphocreatine 농도가 감소하였는데, 이는 불면으로 
인한 보상 반응으로 인해 회백질에서 에너지 요구량이 





Table 1. Summary of Structural Neuroimaging Studies 
GM, gray matter; WM, white matter. 
Studies that enrolled only healthy participants are marked in bold. 
  
Authors (Year) Subjects N Results 
Riemann et al (2007) Insomnia Healthy 
8 
8 Reduced hippocampal volumes bilaterally 
Altena et al (2010) Insomnia Healthy 
24 
13 
Reduced left orbitofrontal GM 
Reduced GM in anterior and posterior precuneus 
No significant differences in hippocampal volume 
Winkelman et al (2010) Insomnia Healthy 
20 
15 No significant differences in hippocampal volume 
Killgore et al (2012) Healthy 36 Daytime sleepiness correlated negatively with GM volume in a cluster of voxels within the left gyrus rectus and medial orbitofrontal cortex 
Taki et al (2012) Healthy children 290 
Positive correlation between GM volume of the bilateral hippocampal body and 
sleep duration during weekdays 
Noh et al (2012) Insomnia Healthy 
20 
20 No significant differences in hippocampal volume 
Stoffers et al (2012) Healthy 65 Participants with lower GM density in a region where the left inferior orbitofrontal cortex borders the insula report more early morning awakening 
Weber et al (2013) Healthy 55 Positive correlation between ‘sleep credit’ and GM volume in left medial prefrontal cortex and right orbitofrontal cortex 
Spiegelhalder et al (2013) Insomnia Healthy 
28 
38 No significant differences in GM and WM 










Table 2. Summary of Functional Neuroimaging Studies (continued on the next page) 
Authors (Year) Subjects N Imaging Modalities Results 
Altena et al (2008) Insomnia Healthy 
12 
12 fMRI 
Insomnia patients showed hypoactivation of the medial and inferior 
prefrontal cortical areas, which recovered after sleep therapy 
Gujar et al (2010) Healthy (SD) Healthy (controls) 
14 
14 fMRI 
Double dissociation within anterior as well as posterior midline regions 
of the DMN in those with one night of SD 
Dai et al (2012) Healthy 16 fMRI 
↑ ReHo in the right paracentral lobule in the MSD compared with 
the MC, in bilateral PL, bilateral vision-related regions of OL, right 
FL in the FSD compared with the FC, in the left OL, left TL, and 
left FL in the MC compared with the FC, and in the left cerebellum 
posterior lobe, left PL, and bilateral FL in the MSD compared with 
the FSD 
↓ ReHo in the right FL in the FSD compared with the FC, in the 
right insula and left PL in the MC compared with the FC, and in 
the right OL and right FL in the MSD compared with the FSD 
De Havas et al (2012) Healthy 26 fMRI ↓ DMN FC and DMN-ACN anti-correlation in SD 
Huang et al (2012) Med-free PI patients Healthy (controls) 
10 
10 fMRI 
↓ Connectivity between the amygdala and insula, striatum and 
thalamus 
↑ Connectivity between the amygdala and premotor cortex, 
sensorimotor cortex in PI compared to HC 
The connectivity of the amygdala with the premotor cortex showed 




Table 2. Summary of Functional Neuroimaging Studies (continued from the previous page) 
Killgore et al (2012) Healthy 39 fMRI 
↑ Connectivity between the mPFC and posterior cingulate 
↑ Anti-correlation with parietal, occipital, and lateral prefrontal 
regions in those with longer self-reported sleep duration 
Killgore et al (2013a) Healthy 58 fMRI 
↑ Connectivity between the primary visual cortex and other 
sensory regions, and the supplementary motor cortex in those 
with difficulty in falling asleep, and between the primary auditory 
cortex and the supplementary motor cortex in those with sleep 
initiation problems.  
Problems with sleep maintenance were associated with  
↑ Connectivity between the primary visual cortex and the 
olfactory cortex. 
Killgore et al (2013b) Healthy 65 fMRI 
Longer sleep was also associated with stronger negative 
functional connectivity between the right ventromedial prefrontal 
cortex and amygdala. 
Motomura et al (2013) Healthy 14 fMRI 
↑ Left amygdala reactivity in response to the facial expression of 
fear 
↓ Connectivity between amygdala and the vACC in those with 
restricted sleep. 
Prather et al (2013) Healthy 299 fMRI ↑ Amygdala reactivity to fearful facial expressions in poor sleepers 
Drummond et al (2013) Insomnia Healthy 
25 
25 fMRI 
Reduction in activation of task-related regions and specifically as 
reduced modulation of right dorsolateral prefrontal cortex with 
increasing task difficulty.  
Reduced modulation (i.e., reduced deactivation) of default mode 
regions with increasing task difficulty. 
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ACN, anti-correlated network; DMN, default mode network; FC, female control group; FDG-PET, Fluorodeoxyglucose positron emission 
tomography; FL, frontal lobe; fMRI, functional magnetic resonance imaging; FSD, female sleep deprivation group; HC, healthy controls; Med-
free, medication-free; MC, Male control group; mPFC, medial prefrontal cortex; MSD, male sleep deprivation group; NREM, non-rapid eye 
movement; OL, occipital lobe; PL, parietal lobe; PI, primary insomnia; PSQI, Pittsburgh Sleep Quality Index; ReHo, regional homogeneity; SD, 
sleep deprivation; TL, temporal lobe; vACC, ventral anterior cingulate cortex. 
Studies that enrolled only healthy participants are marked in bold. 
 
  
Table 2. Summary of Functional Neuroimaging Studies (continued from the previous page) 
Nofzinger et al (2004) Insomnia Healthy 
7 
20 FDG-PET 
Greater global cerebral glucose metabolism during sleep and while 
awake 
A smaller decline in relative metabolism from waking to sleep states in 
wake-promoting regions 
Reduced relative metabolism in the prefrontal cortex while awake 
Nofzinger et al (2006) Insomnia 15 FDG-PET 
Positive correlation between wakefulness after sleep onset and NREM 
sleep-related cerebral glucose metabolism in the pontine tegmentum 
and in thalamocortical networks in a frontal, anterior temporal, and 
anterior cingulate distribution 
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Table 3. Summary of Chemical Neuroimaging Studies (continued on the next page) 
 
Authors (Year) Subjects N Methods ROI Results 
Murck et al (2002) Healthy 6 1H-MRS 





Increased GABA and Gln in the pons after 24hr of 
total sleep deprivation 
No significant changes in the hypothalamus, 
thalamus or parieto-occipital cortex 
Urrila et al (2006) Healthy 8 1H-MRS Occipital lobe 
Decreased the level of NAA/H2O, Cho/H2O during 
sleep deprivation 
Increased the level of Cho/H2O in photic stimulation 
during sleep deprivation 








matter and cortex 
Lower GABA levels in primary insomnia patients 
GABA levels were negatively correlated with wake after 
sleep onset 
Kakeda et al (2011) Healthy 32 1H-MRS 
Frontal lobe  
Parieto-occipital 
lobe 
Lower GABA/Cr ratio in the frontal lobe for the 
alternate-shift group than for the day-shift group 
Morgan et al (2012) Insomnia Healthy 
16 
17 
1H-MRS Occipital cortex 
Higher GABA level in occipital for insomnia 
Negative correlation between GABA levels and time 
awake after sleep onset 








Lower GABA/Cr in the occipital and anterior cingulate 
cortex 





Cho, choline-containing compounds; Cr, creatine; GABA, gamma-aminobutyric acid; Gln, glutamine; mI, myo-inositol; MRS, magnetic 
resonance spectroscopy; NAA, N-acetyl-aspartate; NREM, non-rapid eye movement; PCr, phosphorylated creatine; PSQI, Pittsburgh Sleep 
Quality Index. 





Table 3. Summary of Chemical Neuroimaging Studies (continued from the previous page) 
Cross et al (2013) Healthy 43 1H-MRS Hippocampus Thalamus 
Higher hippocampal mI/Cr + PCr ratios correlated with 
poorer self-reported sleep quality and less sleep 
efficiency as recorded by PSQI 
Harper et al (2013) Insomnia Healthy 
16 
16 
31P-MRS Gray matter White matter 
Lower phosphocreatine in gray matter in insomnia 
Unexpected decrease of phosphocholine in white matter 
in insomnia 
Negative correlation between wake after sleep onset and 
gray matter beta-nucleoside triphosphate and white 
matter phosphocholine in insomnia 
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3. 뇌 네트워크 분석 
 
(1) 뇌 네트워크 분석의 필요성 
상기에서 살펴본 수면의 질 또는 불면에 대한 뇌영상 연구 
결과들은 전반적으로 피질, 그 중에서도 전두엽을 포함한 고위 기능 
피질 및 편도체와 해마의 이상을 보고하고 있다(표 1 ~ 3). 
정상인에서 수면의 질의 저하 또는 수면 박탈은, 피질의 과활성화 
및 피질의 연결성 증가와 편도체의 연결성 감소와 연관되어 
있다(표 2). 그러나 특정 피질 또는 편도체를 위시로 한 분석으로 
국한되거나 국소적 연결성의 정도만 탐구하는 등의 한계점으로 뇌 
네트워크의 전체적인 변화의 양상을 탐구하기에는 제한이 있었다. 
상기의 주요 뇌 부위를 모두 포함하는 관심 부위에 대해 뇌 
네트워크의 특징을 전반적으로 탐구한다면, 정상인에서 수면의 질 
저하나 수면 박탈로 인한 뇌 네트워크의 변화 양상을 관찰하는 
데에 유리할 것으로 판단된다.  
 
(2) 뇌 네트워크 분석의 이론적 배경 
 
그래프 이론을 이용한 네트워크 분석은 뇌 네트워크의 위상학적 
특성을 평가할 수 있는 강력한 방법론으로 주목 받고 있다(Bassett 
and Bullmore, 2009, Bullmore and Sporns, 2009). 그래프 이론에 
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따르면 네트워크는 꼭짓점(node)들과, 꼭짓점 사이를 연결하는 
변(edge)들로 모델링 된다. 휴지기 자기공명영상을 이용한 기능적 
뇌 네트워크 분석의 경우 꼭짓점은 특정 뇌 영역으로 정의될 수 
있다. 변은 각 영역에서 자발적으로 발생하는 혈중 산소 수준 
의존(blood oxygen level-dependent, BOLD) 신호 파동 사이의 시간적 
연관성으로 정의될 수 있다. 꼭짓점들은 하나의 변으로 연결될 수 
있고, 중간에 다른 꼭짓점을 거쳐 여러 개의 변으로 연결될 수도 
있다. 뇌 네트워크가 모델링 되면 네트워크의 다양한 위상학적 
특성(topological characteristics)을 평가할 수 있는 지표들을 산출할 
수 있다. 이러한 지표들의 분석을 통하여 인간 뇌의 기능적 
조직에서 일관되게 발견되는 몇 가지 기본적 특성이 보고되었다. 첫 
번째는 small-worldness이다(Watts and Strogatz, 1998, van den 
Heuvel, et al., 2008). Small-world 네트워크는 무작위 네트워크와 
격자 네트워크의 중간 형태로서, 높은 clustering 정도와 짧은 경로 
길이를 특징으로 한다. 두 번째로, 뇌 네트워크는 정보 전달 효율이 
높으면서도, 네트워크 연결 정도에 있어 경제성을 유지하는 것으로 
알려졌다(Achard, et al., 2006, He, et al., 2007). 세 번째로, 뇌 
네트워크는 여러 개의 모듈(module) 단위로 조직되어 있으며(He, et 
al., 2009), 마지막으로, 연결 정도가 높은 허브(hub)들이 
존재한다(Achard, et al., 2006).  
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 뇌 연구에 네트워크 분석의 개념을 적용하는 것에는 다음과 
같은  장점이 있다(Kaiser, 2011). 인간의 뇌는 크기와 표면 형태에 
있어서 상당한 편차를 보인다(Van Essen and Drury, 1997). 네트워크 
분석은 이러한 뇌 신경 조직의 복잡성을 줄이고 추상화를 통하여 
정량적 분석을 용이하게 한다. 또한 small-worldness와 같은 신뢰할 
수 있는 여러 네트워크 파라미터들이 개발되어 있다. 이러한 
파라미터들은 조현병(Liu, et al., 2008), 알츠하이머병(Supekar, et al., 
2008) 등의 뇌질환 및 노화(Chen, et al., 2011) 연구에서 뇌 
네트워크의 균형 이상을 반영하는 생체지표(biomarker)로서의 
잠재력이 보고되고 있다(Achard and Bullmore, 2007). 마지막으로 
네트워크 분석은 뇌를 모델링하는 과정에서 동일한 틀(꼭짓점의 
선택 등)을 유지하기 때문에, 개인 간 비교와 군 간 비교는 물론, 
서로 다른 뇌영상 촬영 기법으로 구축한 네트워크 간의 객관적인 
비교가 가능하다(Rubinov and Sporns, 2010).  
 
(3) 네트워크 지표 
 
본 연구에서 분석한 네트워크 지표들은 다음과 같다 (표 4). 
 
(가) 차수 
꼭짓점 i의 차수, Ki는 꼭짓점 i에 직접 연결된 변의 개수로 
정의되며, 특정 꼭짓점이 네트워크 내의 나머지 꼭짓점들과 어느 
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정도 연결되어 있는지 평가하는 지표이다. 차수 값이 높을수록 해당 
꼭짓점이 네트워크 상에서 중요한 역할을 할 가능성이 
높다(Bullmore and Sporns, 2009). 
 
(나) Clustering coefficient 
꼭짓점 i에 대한 clustering coefficient 는 꼭짓점 i 및 꼭짓점 i와 
이웃하는 꼭짓점들로 구성된 하위 그래프에 존재하는 모든 변의 
수와 최대로 가능한 변의 수의 비율이다. 이것은 국지적인 연결성의 





여기에서 𝐸𝐸𝑖𝑖는 꼭짓점 i에 대한 하위 그래프에 존재하는 변의 
개수이다(Watts and Strogatz, 1998). 
전체 네트워크에 대한 clustering coefficient는 각 꼭짓점의 








Normalized clustering coefficient는 같은 수의 꼭짓점과 sparsity를 
갖는 무작위 네트워크에서 산출된 clustering coefficient를 이용하여 
정규화한 값이다(Watts and Strogatz, 1998). 




(다) Characteristic path length 
Characteristic path length는 모든 꼭짓점 쌍 간의 가장 짧은 경로 
길이의 평균으로 계산된다(Newman, 2003). 이 값은 네트워크의 








여기에서 𝑙𝑙𝑖𝑖𝑖𝑖는 꼭짓점 i와 j 사이의 가장 짧은 경로 길이를 
나타낸다. Normalized characteristic path length는 같은 수의 
꼭짓점과 sparsity를 갖는 무작위 네트워크에서 산출된 
characteristic path length를 이용하여 정규화한 값이다. 
λ = 𝐿𝐿𝑝𝑝𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟 𝐿𝐿𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟⁄  
 
(라) Small-world 특성 
γ > 1, λ ≈ 1일 경우 small-world 네트워크의 특성을 갖는 것으로 
알려져 있다(Bullmore and Sporns, 2009, Watts and Strogatz, 1998). 
네트워크의 small-world 특성을 정량화하기 위하여 small-
worldness라는 변수가 제안되었고, 이 값이 1 이상일 경우 small-
worldness의 특성을 갖는 것으로 정의한다(Humphries, et al., 2006). 






Efficiency는 각각의 꼭짓점 및 네트워크 전역에 대하여 정보 전달 
능력을 측정한다(Latora and Marchiori, 2003). 꼭짓점 i의 local 








여기에서 𝐺𝐺𝑖𝑖는 꼭짓점 i에 이웃한 꼭짓점들이 구성하는 하위 
그래프이다. 이 때 𝐺𝐺𝑖𝑖에는 꼭짓점 i가 포함되지 않으므로 꼭짓점 
i의 local efficiency는 꼭짓점 i가 제거되었을 경우의 𝐺𝐺𝑖𝑖에서의 정보 
전달 효율을 나타낸다(Achard and Bullmore, 2007). 
전체 네트워크의 local efficiency는 다음과 같이 정의된다(Achard 







전체 네트워크의 global efficiency는 전체 네트워크의 병렬적 정보 










(바) Betweenness centrality 
Betweenness centrality는 꼭짓점 i를 사이에 둔 두 개의 꼭짓점 
사이의 가장 짧은 경로의 수를 의미한다(Girvan and Newman, 2002). 
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이것은 특정 꼭짓점이 네트워크 내의 다른 꼭짓점들 사이의 정보 





여기에서 𝜎𝜎𝑖𝑖𝑗𝑗는 꼭짓점 j와 꼭짓점 k 사이에서 가장 짧은 경로의 
수를 나타내고, 𝜎𝜎𝑖𝑖𝑗𝑗(𝑖𝑖)는 꼭짓점 j와 꼭짓점 k 사이의 가장 짧은 





Table 4. Descriptions of Small-world Network Metrics Investigated in the Present Study 
 
Metric Character Descriptions 
Node degree K Degree of connectivity which measures the level of sparseness of a network 
Clustering coefficient C The extent of a local cluster of the network 
Characteristic path length L The extent of average connectivity of the network 
Normalized clustering 
coefficient γ The ratio of the clustering coefficients between real and random network 
Normalized characteristic 
path length λ The ratio of the characteristic path length between real random network 
Small-worldness σ The extent of a network between randomness and order 
Global efficiency Eglob The capacity of a network to transfer information at global level 
Local efficiency Eloc The average efficiency of information transformation within the neighbors of each node 
Betweenness centrality B The amount of control that a node exerts over the interactions of other nodes in the network 
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4. 연구의 목적 및 가설 
 
앞서 살펴본 수면에 대한 기존 뇌영상 연구들은 수면의 질이 인지, 
정서 기능을 담당하는 것으로 알려진 전두엽 및 변연계와 밀접히 
연관되어 있을 가능성을 시사한다. 그러나 대부분의 연구가 불면증 
환자나 인위적으로 수면을 박탈시킨 정상인을 대상으로 하고 
있어(Altena, et al., 2008, Drummond, et al., 2013, Nofzinger, et al., 
2006, Nofzinger, et al., 2004, Gujar, et al., 2010, Huang, et al., 2012), 
수면 장애가 없는 정상인에서 수면의 질과 뇌 기능의 관련성은 잘 
알려져 있지 않다. 또한 기능적 자기공명영상을 이용한 몇몇 수면 
연구에서 뇌의 특정 영역 사이의 기능적 연결성의 변화를 보고한 
바 있지만(Drummond, et al., 2013, Gujar, et al., 2010, De Havas, et 
al., 2012, Killgore, 2013b, Motomura, et al., 2013, Killgore, et al., 
2013a, Killgore, et al., 2012), 뇌 네트워크 전체의 관점에서 수면의 
질 변이에 따른 뇌의 위상학적 변화가 보고된 바는 없다. 네트워크 
파라미터 분석은 뇌의 기능적 통합과 분리의 균형이 깨진 것을 알 
수 있기 때문에, 뇌 전반의 기능 변화를 알기 위하여 네트워크 
분석은 필수적이다(Zhang, et al., 2011). 
 본 연구는 수면 장애가 없는 건강한 정상인에서 수면의 질 
수준의 변이가 뇌 네트워크의 기능적 균형의 정도와 연관이 있을 
것이며, 이러한 기능적 균형의 변이는 수면에 대한 선행 뇌영상 
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연구에서 이상이 많이 보고된 전두엽(Altena, et al., 2010, Stoffers, et 
al., 2012, Weber, et al., 2013, Altena, et al., 2008, Drummond, et al., 
2013, Killgore, 2013b, Killgore, et al., 2012), 변연계(Riemann, et al., 
2007, Taki, et al., 2012, Huang, et al., 2012, Killgore, 2013b, 
Motomura, et al., 2013, Prather, et al., 2013, Cross, et al., 2013), 
섬엽(Stoffers, et al., 2012, Huang, et al., 2012, Dai, et al., 2012), 
측두엽(Nofzinger, et al., 2006, Winkelman, et al., 2008)에서 두드러질 
것이라고 가정하였다.  
 여러 네트워크 파라미터 중에서는 차수의 변화를 
중점적으로 살펴보고자 하였는데, 차수는 기능적 통합에 있어서 
꼭짓점의 중요성을 반영하는 지표이기 때문이다(Rubinov and 
Sporns, 2010). 또한 네트워크 분석에서 가장 기본적인 
파라미터이며, 대부분의 다른 파라미터들이 직간접적으로 연관되어 
있다(Rubinov and Sporns, 2010).  
 본 연구는 가정을 검증하기 위하여 휴지기 기능적 
자기공명영상(resting-state functional magnetic resonance imaging)을 
이용하여 뇌의 기능적 연결성을 측정하고, 그래프 이론에 기반하여 
기능적 네트워크를 구축하였다. 그 다음 가장 널리 사용되고 
정상인에서도 수면 질의 변이를 잘 반영하는 것으로 알려져 있는 
피츠버그 수면 질 지수(Buysse, et al., 1989)로 측정한 수면의 질에 






1. 연구 대상자 
 
본 연구는 지역 광고를 통하여 모집한 총 104명의 성인이 
참여하였다. 참여 기준은 만 20-60세의 건강한 남녀 성인이며, 제외 
기준은 다음과 같다: (1) 정신질환 진단 및 통계 편람(Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders version IV, DSM-IV)에 기반한 
구조화된 임상 면담(Structured Clinical Interview for DSM-IV)(First, et 
al., 1996)에서 현재 또는 과거에 제 1축 정신 질환이 진단된 사람; 
(2) 고혈압 및 당뇨를 포함한 주요 신체적 질환이 있는 사람; (3) 
신체 검진 및 실험실적 검사에서 임상적으로 유의한 이상이 발견된 





2. 자기공명영상 획득 
 
뇌 자기공명영상은 3.0 Tesla Philips Achieva 자기공명영상 
시스템(Philips Medical Systems, Best, The Netherlands)에서 
획득하였다.  
 휴지기 기능적 자기공명영상은 echo-planar imaging 
sequence를 사용하였다. 파라미터는 다음과 같다: echo time = 21 
ms, repetition time = 2000 ms, flip angle = 76 °, matrix size = 64 x 64, 
field of view = 22 x 22 cm, voxel dimensions = 3.44 x 3.44 x 3.5 mm. 
각 volume 당 slice의 수는 38개이며, 각 session은 6분 45초 
동안 영상 200 volume으로 구성되었다. 모든 참여자는 2개의 
session을 촬영하여 각 참여자 마다 총 400 volume씩이 분석에 
사용되었다. 
 휴지기 기능적 자기공영영상 촬영 동안 모든 참여자에게 
가능한 머리를 움직이지 말고, 눈을 감고, 잠들지 말고, 특별한 
생각에 집중하지 말라는 주의사항이 전달되었다. 또한 촬영이 끝난 
후 이와 같은 주의사항을 잘 지켰는지 다음 질문을 통하여 
확인하였다: (1) 촬영 중 잠이 들었습니까?; (2) 촬영 중 눈을 감고 
있었습니까?; (3) 촬영 중 생각을 편하게 흘려 보내지 못하고 
불편했던 시간이 몇 퍼센트 정도입니까? 
 T1-강조(T1-weighted) 영상의 파라미터는 다음과 같다: echo 
time = 3.4 ms, repetition time = 7.4 ms, flip angle = 8 °, matrix size = 
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220 x 209, field of view = 22 x 22 cm, voxel dimensions = 1.0 x 1.0 x 
1.0 mm. 
 추가로 액체감약반전회복(fluid attenuated inversion recovery, 
FLAIR) 영상을 획득하였다. FLAIR 영상의 파라미터는 다음과 같다: 
FOV = 25 cm; slice thickness = 1.2 mm; number of slices = 280; TR = 
8000 ms; TE = 332 ms; inversion time (TI) = 2400 ms; FA = = 76°; 
NEX = 1. 획득된 T1-강조 영상과 FLAIR 영상은 뇌신경계 영상의학 






기능적 자기공명영상의 전처리 과정에는 Data Processing Assistant 
for Resting-state fMRI version 2.3(DPARSF, 
http://restfmri.net/forum/DPARSF) 소프트웨어가 사용되었다(Chao-
Gan and Yu-Feng, 2010). DPARSF는 MATLAB 2012a(Mathworks, 
Natick, MA, USA) 환경에서 작동하는 Statistical Parametric Mapping 
8(SPM8, Wellcome Department of Cognitive Neurology, London, UK) 
소프트웨어에 기반한 플러그인이다.  
 자화(magnetization)가 안정 상태에 도달하기까지의 시간과 
참여자가 fMRI 촬영 과정의 소음에 익숙해지는 시간을 고려하여, 각 
참여자 fMRI 영상의 처음 10개씩의 time point를 제거하고 390 time 
point가 분석에 사용되었다(Wu, et al., 2013). T1-강조 영상과 fMRI 
영상 모두에 대하여 원점을 전교련 (anterior commissure)으로 
설정하였다. fMRI 영상 slice들 사이의 영상 획득 시간 차이를 
보정하기 위하여 각 volume의 중간 slice를 기준으로 slice timing 
correction을 실시하고, 머리 움직임을 보정하기 위하여 첫 번째 
volume을 기준으로 realign하는 과정을 거쳤다. BOLD 신호의 
해부학적 위치를 파악하기 위하여 T1-강조 영상과 fMRI 영상이 
coregistration 되었다. SPM8에서 제공되는 East Asian echo planar 
imaging (EPI) 템플릿을 이용하여 Montreal Neurological Institute 
(MNI) 공간에 영상을 정규화시키고 3 x 3 x 3 mm3로 resampling 
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하였다(Ashburner and Friston, 1999). 6mm full width half maximum 
(FWHM) Gaussian kernel을 이용하여 영상에 smoothing 과정을 
적용하였다.  
 뇌의 휴지기 기능적 네트워크는 fMRI 촬영 중의 머리 
움직임에 취약한 것으로 알려져 있다(Power, et al., 2012, Van Dijk, et 
al., 2012). 각 참여자의 최대 머리 움직임이 1 voxel에 해당하는 3 
mm 이상이거나 최대 머리 회전 정도가 3도 이상일 경우 분석에서 
제외하고자 하였으나, 이 기준에 따라 제외된 참여자는 없었다. 
또한 각 참여자의 average framewise displacement(Power, et al., 
2012) 값을 민감도 분석에 공변량으로 포함하였다. 최근 휴지기 
기능적 뇌영상 연구에 따르면 이러한 방법이 움직임이 심한 time 
point를 제거하는 것과 유사한 결과를 나타내는 것으로 
알려졌다(Satterthwaite, et al., 2013, Yan, et al., 2013, Di Martino, et 
al., 2013). 
 이후 추가적 전처리에는 SPM8 기반의 플러그인인 
Functional Connectivity (CONN) toolbox version 13p 
(http://web.mit.edu/swg/software.htm)가 사용되었다(Whitfield-Gabrieli 
and Nieto-Castanon, 2012). 심장 박동과 호흡과 같은 생리학적 
노이즈는 fMRI 신호에 영향을 미쳐 기능적 연결성을 분석하는 데에 
장애 요인으로 작용할 수 있다(Murphy, et al., 2009). 이러한 
생리학적 노이즈 및 머리 움직임으로 인한 노이즈는 CONN 
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toolbox에서 제공하는 anatomical component correction (CompCor) 
기법에 의해 교란 변인으로 처리되었다(Behzadi, et al., 2007, Chai, 
et al., 2012). 각 개인 별로 분할된 뇌백질과 뇌척수액 마스크에 
기반하여, 뇌백질과 뇌척수액에서 발생한 생리학적 노이즈가 
제거되었다. 또한 realign 과정에서 추출된 머리 움직임에 대한 
6가지 parameter를 이용하여 머리 움직임으로 인한 노이즈가 
제거되었다. 뇌 전역에서 발생하는 신호를 제거하는 기존 기법은 
기능적 연결성 분석 과정에서 잘못된 anti-correlation을 발생시킬 
가능성이 있는 것에 비하여(Murphy, et al., 2009), CompCor 기법은 
양의 상관관계에 대한 민감도와 특이도를 높이는 것으로 알려져 
있다. 이후 0.01 Hz 이하 대역의 뇌자기공명영상 스캐너에서 
발생하는 노이즈와 0.1 Hz 이상 대역에 집중된 생리학적 노이즈를 
추가로 제거하고(Cordes, et al., 2001), 상관관계가 일관되게 
발생되는 0.01 Hz ~ 0.1 Hz 대역을 분리하기 위하여 band-pass 






4. 뇌 네트워크 구축 
 
뇌 각 영역 간 기능적 연결성 분석에는 CONN toolbox가 
사용되었다(Whitfield-Gabrieli and Nieto-Castanon, 2012). Automated 
anatomical labeling (AAL) atlas(Tzourio-Mazoyer, et al., 2002)를 
기반으로 하여 본 연구의 관심사인 전두엽, 측두엽, 섬엽(insula), 
변연계, 피질하구조물(sub cortical gray nuclei)들을 포함한 60개의 
영역으로 뇌 영역을 분할하였다. 소뇌, 후두엽, 두정엽 부위는 본 
연구의 관심사가 아니므로 분할 대상에서 제외하였다(Kragel and 
Polyn, 2013). 60개 영역 각각의 이름과 약어는 표 5에 정리하였다.  
 각 영역에 포함되는 모든 voxel의 time series를 평균 내어 
영역을 대표하는 time series가 추출되었다. 이로부터 모든 가능한 
영역 쌍 사이 BOLD 신호의 시간적 연관성이 이변량 연관성 분석을 
통해 Pearson 상관계수로서 계산되었으며 60 x 60 correlation 
matrix가 구성되었다. 상관계수는 Fisher의 r-to-z 변환 𝑍𝑍𝑟𝑟 =
ln(1+𝑟𝑟
1−𝑟𝑟
)을 통해 정규화된 상관계수로 변환되었다.  
 기능적 뇌 네트워크 구축 및 네트워크 파라미터 계산에는 
Graph Analysis Toolbox (http://ncnl.stanford.edu/tools.html)가 
사용되었다(Hosseini, et al., 2012). 60개의 뇌 영역 간 정규화된 
상관계수들은 undirected binary connection matrix로 변환되었다. 뇌 
네트워크는 N개(N=60)의 꼭짓점과 M개의 변으로 구성된 그래프 
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G(N, M)으로 모델링 된다. 특정 꼭짓점 쌍 사이의 기능적 연결성의 
상관계수가 기준값을 넘으면 그 사이에 변이 존재하는 것으로 
간주된다. Sparsity는 네트워크 내에 존재하는 전체 변의 수를 
최대로 가능한 변의 수로 나눈 값을 의미하는데, 앞서 언급한 변을 
정의하는 기준값을 결정한다(Latora and Marchiori, 2003).  
 본 연구에서는 하나의 sparsity 값을 선택하는 대신 
0.05에서 0.50 범위에 대하여 0.01 간격으로 네트워크를 
구축하였다. Sparsity 0.05 미만은 밀도가 너무 낮아 네트워크 
파라미터를 산출하기에 부적절하고, 0.50을 초과하는 범위는 뇌의 
small-world 특성이 사라지면서 무작위적인 특성을 보이는 것으로 
알려져 있다(Humphries, et al., 2006, Lynall, et al., 2010). 각각의 
sparsity를 기준으로 구축된 네트워크들에서 네트워크 파라미터가 
계산되었다. 그 다음 특정 sparsity 값에 의존하지 않는 대푯값을 
구하기 위하여, 각각의 파라미터에 대하여 small-world 체제를 갖는 
sparsity 구간 사이의 그래프 면적(area under the curve, AUC) 값을 
구하였다. 이 AUC 값은 네트워크 특성의 변화에 민감한 것으로 
선행 연구들에서 입증된 바 있다(Achard and Bullmore, 2007, Zhang, 
et al., 2011, He, et al., 2009, Wang, et al., 2009). Small-world 체제는 
다음 두 가지 조건을 만족시키는 sparsity 구간으로 
정의된다(Achard and Bullmore, 2007): (1) Global efficiency가 격자 
네트워크의 값 보다는 크고, 무작위 네트워크의 값 보다는 작다; (2) 
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Local efficiency가 무작위 네트워크의 값 보다는 크고, 격자 
네트워크의 값 보다는 작다. 𝐶𝐶𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟과 𝐿𝐿𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟 값을 구하기 위하여 
100개의 무작위 네트워크를 생성한 다음, 평균을 구하였다(Shin, et 
al., 2013). 네트워크의 시각화에는 BrainNet Viewer 





Table 5. Regions of Interest Included in the Present Study 
Lobe Surface Gyrus Label 
Frontal Lateral Superior frontal gyrus, dorsolateral 1, 2 
  Middle frontal gyrus 5, 6 
  Inferior frontal gyrus, opercular part 9, 10 
  Inferior frontal gyrus, triangular part 11, 12 
 Medial Superior frontal gyrus, medial 19, 20 
  Supplementary motor area 15, 16 
  Paracentral lobule 39, 40 
 Orbital Superior frontal gyrus, orbital part 3, 4 
  Superior frontal gyrus, medial orbital 19, 20 
  Middle frontal gyrus, orbital part 7, 8 
  Inferior frontal gyrus, orbital part 13, 14 
  Gyrus rectus 23, 24 
  Olfactory cortex 17, 18 
Temporal Lateral Superior temporal gyrus 51, 52 
  Heschl gyrus 49, 50 
  Middle temporal gyrus 55, 56 
  Inferior temporal gyrus 59, 60 
Limbic  Temporal pole: superior temporal gyrus 53, 54 
  Temporal pole: middle temporal gyrus 57, 58 
  Anterior cingulate and paracingulate gyri 27, 28 
  Median cingulate and paracingulate gyri 29, 30 
  Posterior cingulate gyrus 31, 32 
  Hippocampus 33, 34 
  Parahippocampal gyrus 35, 36 
Insula   25, 26 
Sub Cortical Gray 
Nuclei Amygdala 37, 38 
  Caudate nucleus 41, 42 
  Lenticular nucleus, putamen 43, 44 
  Lenticular nucleus, pallidum 45, 46 
  Thalamus 47, 48 
Each hemisphere have the same set of regions of interest so that finally 60 
regions of interest were included in this study. The odd numbers denote 




5. 임상적 검사 도구 
 
(1) 피츠버그 수면 질 지수 
 
피츠버그 수면 질 지수(Pittsburgh Sleep Quality Index, PSQI)는 최근 
한 달 동안의 수면의 질과 수면 장애를 평가하는 자가보고식 설문 
도구로 개발되었다(Buysse, et al., 1989). PSQI는 7가지 세부 
영역으로 나누어져 있다; 주관적으로 평가한 수면의 질(sleep 
quality), 수면 지연시간(sleep latency), 수면 지속시간(sleep 
duration), 수면 효율(habitual sleep efficiency), 수면 장애(sleep 
disturbance), 수면 약물 사용(use of sleeping medication), 주간 
기능장애(daytime dysfunction). 총 19개의 문항으로 이루어져 있고, 
각 문항별로 0~3점이며, 총점은 0~21점이다. 총점이 높을수록 
수면의 질에 대한 평가가 낮음을 의미한다. 총점이 5점을 초과하는 
경우 수면의 질이 나쁘다고 평가할 수 있으며, 이에 대한 진단 
민감도는 89.6%, 특이도는 86.5%으로 보고되었다(Buysse, et al., 
1989). 
 수면의 질에서 수면의 지연시간, 지속시간과 같은 객관적인 
지표보다 수면의 깊이, 만족감과 같은 주관적인 느낌이 삶의 질과 
더 밀접하게 연관되어 있다(Prause, et al., 2003). 또한 본 연구의 
참여자들은 수면 장애가 없는 건강한 정상군이라는 점에서, 본 
네트워크 파라미터와 PSQI 점수 사이의 상관관계를 분석할 때 
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주관적으로 보고한 수면의 질 점수 및 전반적 수면의 질을 
의미하는 PSQI 총점을 사용하였다. 
 
(2) 해밀턴 우울 평가 척도 
 
해밀턴 우울 평가 척도(Hamilton Depression Rating Scale, HDRS)는 
1960년 우울 증상 평가를 위하여 개발된 반구조화된 면담 
도구이다(Hamilton, 1960). 초기 21개의 문항으로 개발되었으나, 일 
변화(diurnal variation), 비현실감(derealization), 편집증(paranoid 
symptoms), 강박증(obsessional symptoms)에 관한 4개의 문항은 
우울증의 증상의 정도를 측정하는 것이 아닌, 우울증의 유형을 
측정하는 항목으로 생각되어 제외되었다. HDRS는 0~4점으로 
평가하는 9개 항목; 우울감(depressed mood), 죄책감(feeling of 
guilt), 자살(suicide), 일과 활동(work and activities), 지체(retardation), 
초조(agitation), 정신적 불안(anxiety psychic), 신체적 불안(anxiety 
somatic), 건강 염려증(hypochondriasis)과 0~2점으로 평가하는 8개 
항목; 초기 불면증(insomnia; early in the night), 중기 
불면증(insomnia; middle of the night), 말기 불면증(insomnia; early 
hours of the morning), 위장관계 신체증상(somatic symptoms gastro-
intestinal), 일반적 신체증상(general somatic symptoms), 성적인 
증상(genital symptoms), 체중 감소(loss of weight)의 총 17개 
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항목으로 이루어져 있다. 총점의 범위는 0점에서 52점으로 점수가 
높을수록 우울 증상이 심각하다는 것을 반영하며 절단점의 기준은 
다음과 같다; 0~7 우울하지 않음; 8~12 약간의 우울 증상; 13~17 
보통 정도의 우울 증상; 18~29 극심한 우울 증상; >30 매우 극심한 
우울 증상. 
 
(3) 해밀턴 불안 평가 척도 
 
해밀턴 불안 평가 척도(Hamilton Anxiety Rating Scale, HARS)는 
평가자가 반구조화된 면담을 통하여 불안 정도를 임상적으로 
평가하는 도구이다(Hamilton, 1959). HARS는 14개의 정신적 불안 
증상과 신체적 불안 증상을 평가할 수 있는 항목으로 구성되어 
있다; 불안감(anxious mood), 긴장감(tension), 공포감(fears), 
불면(insomnia), 지적 기능(intellectual), 우울감(depressed mood), 
근육계 증상(somatic muscular), 감각계 증상(somatic sensory), 
심혈관계 증상(cardiovascular symptoms), 호흡계 증상(respiratory 
symptoms), 위장관계 증상(gastrointestinal symptoms), 비뇨생식기계 
증상(genitourinary symptoms), 자율신경계증상(autonomic 
symptoms), 면담 중 행동(behavior at interview). 평가자는 피험자의 
응답을 명확하게 하기 위하여 추가적인 질문을 통하여 불안 정도를 
조사할 수 있으며, 정도에 따라 각 항목을 0점에서 4점으로 
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평가한다. 불안 증상의 정도가 심할수록 높은 점수를 
부여한다(Wilkes,2013, Legendre,2005). 총점은 0점에서 56점까지로 
측정되며, 17점 이하는 가벼운 불안, 18점에서 24점은 보통의 
불안, 25점에서 30점은 중간 정도의 불안으로 평가된다. 
 
(4) 에딘버러 손잡이 검사 
 
우세손을 확인하기 위한 척도로서 Edinburgh Handedness Inventory 
(EHI)를 사용하였다(Oldfield, 1971). 10개의 문항으로 이루어져 있고, 
각 문항에 대하여 오른손, 왼손 사용 정도를 답변하게 되어있다. 
검사 결과로 계산된 손잡이 비율(laterality quotient)을 근거로 




6. 통계 분석 
PSQI의 수면의 질 점수 및 총점과 네트워크 파라미터들 사이의 
상관관계를 분석하기 위하여 다중회귀분석을 실시하였다. 교란 
변인의 효과를 제거하기 위하여 나이와 성별을 보정하였다. PSQI 
점수와 성별의 상호작용 항의 유의성을 확인하기 위하여 상호작용 
항을 포함한 다중회귀분석을 추가로 실시하였다. 통계적 유의성은 p 
< 0.05으로 하였다. 민감도 분석에서는 HDRS 총점, HARS 총점, 
우세손, 자기공명영상 촬영 중 머리 움직임에 대한 framewise 
displacement 값을 공변량으로 포함하였다. 꼭짓점 차수에 대한 
민감도 분석에는 평균 차수도 포함시켰다. 민감도 분석 시 HDRS와 
HARS 총점 계산에는 수면 상태를 평가하는 문항을 제외하였다. 






결     과 
 
 
1. 인구학적 특징 및 임상적 평가 
 
연구 참여자의 인구학적 특징 및 임상적 평가 결과는 표 6과 같다. 
평균 나이는 24.69세(표준 편차 4.30)였으며 남자와 여자는 각각 
54명, 50명이었다. 우세손은 대부분 오른손잡이였으며, 양손잡이가 
7명이었다. PSQI 총점의 평균은 4.41(표준 편차 2.45, 범위 0 - 
12)이었다. HDRS과 HARS 총점의 평균은 각각 1.38점(표준 편차 
1.67, 범위 0 - 7), 1.58점(표준 편차 1.78, 범위 0 - 8)로서 
임상적으로 유의미한 우울, 불안 증상이 없는 건강한 집단임을 
나타내었다. T1-강조 영상과 FLAIR 영상 판독 결과 뇌에 병리학적 




Table 6. Characteristics of Participants 
Variable Value 
Age (yrs) 24.69 (4.30) 
Gender (M/F) 54 / 50 
Handednessa (R/M/L) 96 / 7 / 0 
PSQI    
 Sleep Quality 0.99 (0.62) 
  0 19 (18.27%) 
  1 68 (65.38%) 
  2 16 (15.38%) 
  3 1 (0.96%) 
 Sleep Latency 0.89 (0.92) 
  0 43 (41.35%) 
  1 36 (34.62%) 
  2 18 (17.31%) 
  3 7 (6.73%) 
 Sleep Duration 0.89 (0.94) 
  0 43 (41.35%) 
  1 38 (36.54%) 
  2 14 (13.46%) 
  3 9 (8.65%) 
 Sleep Efficiency 0.18 (0.51) 
  0 90 (86.54%) 
  1 10 (9.62%) 
  2 3 (2.88%) 
  3 1 (0.96%) 
 Sleep Disturbance 0.83 (0.43) 
  0 20 (19.23%) 
  1 82 (78.85%) 
  2 2 (1.92%) 
  3 0 (0.00%) 
 Use of Sleeping Medication 0.02 (0.14) 
  0 102 (98.08%) 
  1 2 (1.92%) 
  2 0 (0.00%) 
  3 0 (0.00%) 
 Daytime Dysfunction 0.61 (0.56) 
  0 45 (43.27%) 
  1 55 (52.88%) 
  2 4 (3.85%) 
  3 0 (0.00%) 
 Global Score 4.41 (2.45) 
HDRS Score 1.38 (1.67) 
HARS Score 1.58 (1.78) 
Data are given as mean (SD). 
HARS, Hamilton Anxiety Rating Scale; HDRS, Hamilton Depression Rating 
Scale; PSQI, Pittsburgh Sleep Quality Index; R/M/L, right/middle/left. 




2. 기능적 뇌 네트워크 구축 결과  
 
본 연구의 참여자 104명을 대상으로 구축한 60 x 60 correlation 
matrix는 그림 1-(A)와 같다. 비교를 위해 그림 1-(B)는 PSQI 
총점이 가장 낮은 5명(PSQI 총점의 범위 0 ~ 1)의 matrix이고, 그림 
1-(C)는 PSQI 총점이 가장 높은 5명(PSQI 총점의 범위 10 ~ 12)의 
평균 matrix이다. 전반적으로 큰 차이는 없으나, 1~24번 영역에 
해당하는 전두엽 부위는 수면의 질이 낮은 그룹에서 연결 강도인 z 
값이 대체로 미세하게 높았다. 반면 변연계에 해당하는 27~38번 
영역은 수면의 질이 낮은 그룹에서 연결 강도가 미세하게 낮았다. 
 그림 2의 (A)에서는 참여자 전체를 대상으로, (B)에서는 
PSQI 총점이 가장 높은 5명(PSQI 총점 범위 0 ~ 1)에 대하여, 
(C)에서는 PSQI 총점이 가장 낮은 5명(PSQI 총점 범위 10 ~ 12)에 
대하여 sparsity 0.25를 기준으로 네트워크를 시각화하였다. 
 그림 3은 104명의 참여자 전체로 구성한 네트워크에 
대하여 sparsity에 따른 small-worldness 값에 대한 그래프이다. 
Sparsity 0.05 ~ 0.50 구간에서 small-worldness가 1.1 이상으로 
나타나 네트워크가 small-world의 특성을 갖는 것을 알 수 
있다(Humphries, et al., 2006). 
 Sparsity 구간에 따라 네트워크의 global efficiency와 local 
efficiency 값을 무작위 네트워크 및 격자 네트워크와 비교한 결과는 
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그림 4과 같다. 본 연구에서 small world 체제는 sparsity 구간 
0.06에서 0.50으로 정하였다. 각각의 네트워크 파라미터에 대하여 


















Each row or column represents one brain region. Each entry indicates the 
mean strength of the functional connectivity between each pair of brain 
regions. The z score of the functional connectivity is indicated with a colored 
bar. Figure (A) shows the correlation matrix of all subjects (n = 104). Figure 
(B) demonstrates the correlation matrix of the subjects with lowest PSQI 
global scores (n = 5, range 0 ~ 1). Figure (C) shows the correlation matrix of 
















Figure (A) shows the functional brain network of all participants (n = 104). 
Figure (B) demonstrates the functional brain network of the subjects with 
lowest PSQI global scores (n=5, range 0-1). Figure (C) shows the functional 





Figure 3. Small-worldness of the Functional Brain Network  
 




Figure 4. Global and Local Efficiency of the Brain Network 
 
Global and local efficiency as a function of sparsity (S) for the brain 
network, a random graph, a regular lattice. The small-world regime is 





3. PSQI 점수와 네트워크 전역 파라미터 사이의 상관 관계 
 
네트워크의 전역 파라미터(global parameter)들과 PSQI 점수 사이의 
상관 관계를 분석한 결과는 표 7과 같다. 평균 차수와 PSQI 
수면의 질 점수가 음의 상관관계를 나타냈다(표준화 회귀계수 = -
0.198, p = 0.014). 그러나 평균 차수와 PSQI 총점의 관계는 
유의미하지 않았다(표준화 회귀계수 = -0.093, p = 0.354). 다른 전역 













Beta -0.198 -0.093 
p 0.014* 0.354 
Normalized Clustering Coefficient 
Beta 0.075 0.075 
p 0.458 0.457 
Normalized Characteristic Path Length 
Beta 0.062 -0.128 
p 0.538 0.202 
Small-worldness 
Beta 0.066 0.116 
p 0.516 0.252 
Global Efficiency 
Beta -0.005 0.002 
p 0.960 0.986 
Mean Local Efficiency 
Beta 0.089 -0.045 
p 0.370 0.655 
Mean Betweenness Centrality 
Beta 0.038 -0.091 
p 0.704 0.365 
Beta coefficients are adjusted for age and sex. 
PSQI, Pittsburgh Sleep Quality Index. 




4. PSQI 점수와 꼭짓점 파라미터 사이의 상관 관계 
 
전역 파라미터 분석에서 평균 차수와 수면의 질 점수 사이에 
유의미한 관계가 발견되어, 각 꼭짓점 별 차수와 PSQI 수면의 질 
및 총점 사이의 회귀 분석을 실시하였다. 
 PSQI 수면의 질 점수에 대하여 분석하였을 때, 양쪽 
중심옆소엽(paracentral lobule)에서 꼭짓점의 차수와 PSQI 수면의 
질 점수 사이에 유의미한 양의 상관 관계가 나타났다(왼쪽 표준화 
회귀계수 = 0.272, p = 0.004; 오른쪽 표준화 회귀계수 = 0.238, p = 
0.011). 
 PSQI 총점에 대하여 분석하였을 때, 오른쪽 
상전두회(superior frontal gyrus)의 배외측(dorsolateral) 부분(표준화 
회귀계수 = 0.232, p = 0.015), 오른쪽 보조운동영역(supplementary 
motor area)(표준화 회귀계수 = 0.220, p = 0.024), 양쪽 
중심옆소엽(왼쪽 표준화 회귀계수 = 0.298, p = 0.002; 오른쪽 표준화 
회귀계수 = 0.309, p = 0.001), 양쪽 해마(왼쪽 표준화 회귀계수 = -
0.200, p = 0.039; 오른쪽 표준화 회귀계수 = -0.202, p = 0.035), 왼쪽 
편도체(표준화 회귀계수 = -0.232, p = 0.013) 꼭짓점에서 차수와 
PSQI 총점 사이에 유의미한 상관 관계가 나타났다. 




Table 8. Association among Nodal Degrees and PSQI Scores 
Beta coefficients are adjusted for age and sex. 
* p < 0.05, ** p < 0.01 
 
  










Beta 0.110 0.232 




Beta 0.121 0.220 
p 0.217 0.024* 
Left Paracentral 
Lobule 
Beta 0.272 0.298 
p 0.004** 0.002** 
Right Paracentral 
Lobule 
Beta 0.238 0.309 
p 0.011* 0.001** 
Limbic 
Left Hippocampus 
Beta -0.081 -0.200 
p 0.409 0.039* 
Right Hippocampus 
Beta -0.058 -0.202 
p 0.553 0.035* 
Left Amygdala 
Beta -0.144 -0.232 
p 0.126 0.013* 
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Figure 5. Scatter Plots Showing Association Patterns of Nodal Degree 





































Degree is adjusted for age and sex. 




5. PSQI 점수와 성별의 상호작용 
 
전역 파라미터 및 꼭짓점 파라미터에서 통계적으로 유의미했던 
상관 관계에 대하여 PSQI 점수와 성별의 상호작용 항이 유의미한지 
분석하였다. 그 결과 어떠한 상관 관계에서도 PSQI 점수와 성별의 






6. 민감도 분석 
전역 파라미터 분석 결과에 대하여 HDRS에서 수면 평가 문항을 
제외한 총점, HARS에서 수면 평가 문항을 제외한 총점, 우세손, 
framewise displacement를 공변량으로 포함한 민감도 분석 결과는 
표 9와 같다. 전역 파라미터 분석에서는 모든 추가적 공변량에 
대하여 PSQI 수면의 질 점수와 평균 차수의 관계가 유의하게 
나타났다. 또한 PSQI 수면의 질 점수에서 최고점인 3점을 기록한 
참여자가 1명 있었는데, 이 1명을 제외하고 분석하였을 때도 PSQI 
수면의 질 점수와 평균 차수의 관계가 유의하였다(표준화 회귀계수 
= -0.213, p = 0.032).  
꼭짓점 파라미터에 대한 민감도 분석은 전역 파라미터의 민감도 
분석과 동일한 공변량과 함께 평균 차수를 공변량으로 추가하였다. 
꼭짓점 파라미터 분석에서는 HDRS 점수와 HARS 점수에 대하여 
일부 유의하지 않은 상관관계가 있었지만, 근사 유의수준은 
유지되었다. PSQI 수면의 질 점수에서 3점을 기록한 참여자 1명을 
제외하였을 때에도 PSQI 수면의 질 점수와 양측 중심옆소엽의 
차수의 관계가 유의하였다(왼쪽 표준화 회귀계수 = 0.278, p = 0.007; 





Table 9. Results from Sensitivity Analyses (continued on the next page) 
Relationship Additional Covariate Beta p 
PSQI Sleep Quality Score - Mean Degree 
Main Model -0.198 0.014* 
HDRS Score† -0.253 0.031* 
HARS Score† -0.258 0.021* 
Handedness‡ -0.201 0.047* 
Head Motion -0.226 0.023* 
PSQI Sleep Quality Score - Degree of Left Paracentral Lobule 
Main Model 0.272 0.004* 
HDRS Score† 0.273 0.013* 
HARS Score† 0.263 0.013* 
Handedness‡ 0.274 0.004* 
Head Motion 0.249 0.008* 
Mean Degree 0.298 0.002* 
PSQI Sleep Quality Score - Degree of Right Paracentral Lobule 
Main Model 0.238 0.011* 
HDRS Score† 0.143 0.122 
HARS Score† 0.198 0.018* 
Handedness‡ 0.240 0.010* 
Head Motion 0.213 0.020* 
Mean Degree 0.279 0.003* 
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Table 9. Results from Sensitivity Analyses (continued from the previous page) 
PSQI Global Score - Degree of Right Superior Frontal Gyrus 
(Dorsolateral) 
Main Model 0.232 0.015* 
HDRS Score† 0.173 0.076 
HARS Score† 0.177 0.054 
Handedness‡ 0.234 0.015* 
Head Motion 0.236 0.014* 
Mean Degree 0.220 0.019* 
PSQI Global Score - Degree of Right Supplementary Motor Area 
Main Model 0.220 0.024* 
HDRS Score† 0.327 0.002* 
HARS Score† 0.295 0.004* 
Handedness‡ 0.219 0.025* 
Head Motion 0.218 0.026* 
Mean Degree 0.215 0.028* 
PSQI Global Score - Degree of Left Paracentral Lobule 
Main Model 0.298 0.002* 
HDRS Score† 0.291 0.005* 
HARS Score† 0.283 0.004* 
Handedness‡ 0.301 0.001* 
Head Motion 0.288 0.002* 
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Table 9. Results from Sensitivity Analyses (continued from the previous page) 
PSQI Global Score - Degree of Left Paracentral Lobule Mean Degree 0.307 0.001* 
PSQI Global Score - Degree of Right Paracentral Lobule 
Main Model 0.309 0.001* 
HDRS Score† 0.245 0.014* 
HARS Score† 0.282 0.004* 
Handedness‡ 0.313 0.001* 
Head Motion 0.299 0.001* 
Mean Degree 0.326 <0.001* 
PSQI Global Score - Degree of Left Hippocampus 
Main Model -0.200 0.039* 
HDRS Score† -0.205 0.056 
HARS Score† -0.198 0.054 
Handedness‡ -0.195 0.048* 
Head Motion -0.206 0.034* 
Mean Degree -0.205 0.036* 
PSQI Global Score - Degree of Right Hippocampus 
Main Model -0.202 0.035* 
HDRS Score† -0.218 0.040* 




Table 9. Results from Sensitivity Analyses (continued from the previous page) 
PSQI Global Score - Degree of Right Hippocampus 
Handedness‡ -0.201 0.038* 
Head Motion -0.212 0.025* 
Mean Degree -0.210 0.030* 
PSQI Global Score - Degree of Left Amygdala 
Main Model -0.232 0.013* 
HDRS Score† -0.161 0.110 
HARS Score† -0.177 0.068 
Handedness‡ -0.233 0.012* 
Head Motion -0.234 0.013* 
Mean Degree -0.225 0.016* 
HDRS, 17-item Hamilton Depression Rating Scale; HARS, 14-item Hamilton Anxiety Rating Scale; PSQI, Pittsburgh Sleep Quality Index. 
* p < 0.05 
† Items assessing sleep problems were excluded. 
‡ There was one missing data for this variable.
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고     찰 
 
 
1. 연구 결과 요약 
 
본 연구는 수면 장애가 없는 정상인에서 휴지기 기능적 
자기공명영상을 이용하여 그래프 이론에 따른 뇌 네트워크를 
구축하고, 수면의 질에 따른 네트워크 파라미터의 변화를 
분석하였다. 그 결과 네트워크 전역 파라미터 분석에서는 PSQI 
수면의 질 점수가 높을수록 네트워크 평균 차수가 감소하는 것으로 
나타났다. 꼭짓점 파라미터 분석에서는 PSQI 수면의 질 점수가 
높을수록 양쪽 중심옆소엽의 차수가 높았다. 또한 PSQI 총점이 
높을수록 상전두회 배외측 부분, 보조운동영역, 중심옆소엽 등 
전두엽 영역에서는 차수의 증가가 관찰되었고, 해마, 편도체 등의 
변연계 영역에서는 차수의 감소가 관찰되었다.  
 차수는 한 꼭짓점에 연결된 변의 개수로 정의되며, 차수가 
높을수록 해당 꼭짓점이 네트워크에서 중요한 역할을 할 가능성이 
높아진다(Rubinov and Sporns, 2010). 차수는 네트워크 분석에서 
가장 기본이 되는 파라미터로서 기능적 연결성의 정도를 
직관적으로 표현한다(Rubinov and Sporns, 2010). 최근 
주요우울장애(Zhang, et al., 2011), 강박충동장애(Shin, et al., 2013), 
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조현병(Liu, et al., 2008) 등의 여러 질환군을 대상으로 한 뇌 기능적 
네트워크 연구에서 평균 차수 또는 여러 영역의 꼭짓점 차수가 
정상군에 비하여 유의미하게 변화한 것으로 나타나 차수는 
네트워크의 특성을 파악할 수 있는 중요한 지표로 여겨지고 있다. 
본 연구에서 전두엽 여러 영역에서 차수가 일관되게 증가하고, 
변연계 여러 영역에서 차수가 일관되게 감소한 것은 네트워크의 







2. 네트워크 파라미터 분석에 대한 고찰 
 
전역 파라미터 분석 결과 PSQI 수면의 질 점수가 낮을수록 
네트워크의 평균적 연결성이 감소하는 것으로 나타났으나, PSQI 
총점에 대해서는 유의미한 상관 관계가 나타나지 않았다. 이는 
수면의 질이 상대적으로 낮게 평가되었다 하더라도 수면 장애가 
없는 정상군이기 때문에, 수면의 질 변이의 차이가 크지 않았기 
때문일 수 있다. 또한 특정 영역의 기능적 연결성 감소가 다른 
영역의 기능적 연결성 증가로 보충되는 메커니즘에 의해 전체적인 
연결성의 변화는 적게 나타난 결과일 수 있다.  
 각 꼭짓점별 파라미터 분석 결과의 전반적 특징은 변연계 
구조물의 차수 감소와 피질 영역의 차수 증가로 요약될 수 있다. 
수면의 질이 낮은 참여자에서 편도체의 차수가 감소한 것은 불면증 
환자의 편도체와 여러 영역 간 기능적 연결성의 강도가 감소했다는 
기존 연구 결과와 유사한 것이다. Huang 등의 연구에서는 불면증 
환자에서 편도체와 섬엽, 선조체(striatum), 시상(thalamus) 사이의 
기능적 연결성의 강도가 감소함이 보고되었다(Huang 2012). 
Motomura 등의 연구에서는 정상인에서 수면이 부족할수록 
편도체와 전측대상피질 사이의 기능적 연결성이 
감소하였다(Motomura, et al., 2013). 
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 편도체와 해마는 안와전전두엽피질, 내측전전두엽피질, 
대상피질(cingulate cortex), 섬엽, 선조체, 시상, 
시상하부(hypothalamus) 등의 영역과 함께 정서 처리를 담당하는 
회로를 구성한다(Phillips, et al., 2003, Price and Drevets, 2010). 그 중 
편도체는 동물 연구와 인간 연구를 통하여 정서 처리 회로에서 
중심적인 역할을 하는 것으로 알려져 있다(Phillips, et al., 2003, Price 
and Drevets, 2010). 본 연구에서 나타난 편도체의 연결성 감소는 
정서 처리 회로의 기능 이상을 시사하는 것이다.  
 그러나 편도체의 연결성 감소가 수면의 질 저하의 
위험인자인지, 결과인지는 분명하지 않다. 인지적, 심리적 과각성이 
스트레스로 인한 불면증의 위험인자라는 연구도 있지만(Fernandez-
Mendoza, et al., 2010), 수면 박탈 실험에서 부정적 정서 자극에 
편도체와 내측 전전두엽의 기능적 연결성이 감소하였다는 연구도 
있다(Yoo, et al., 2007). 추후 편도체와 수면의 질과의 인과 관계에 
대한 추가적인 연구가 필요할 것으로 생각된다. 
 변연계에서 기억과 정서 기능과 연관된 또 다른 구조물인 
해마에서도 기능적 연결성이 감소하였다. 정상인에서 약간의 수면 
부족만으로도 해마의 활성도와 기억력은 떨어진다(Van Der Werf, et 
al., 2009). 또한 해마는 깨어있을 때 보다 수면 중에 더 활성도가 
올라간다(Ylinen, et al., 1995, Buzsaki, 1998). 동물 연구에서는 
단기적인 수면 박탈이 해마의 신경 발생을 감소시키는 것으로 
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나타났다(Mirescu, et al., 2006). 이 때문에 수면의 질 저하는 해마의 
구조와 기능에 부정적인 영향을 미칠 것으로 생각되어 왔다. 
정상인을 대상으로 한 자기공명분광영상 연구에서 해마의 
신경화학적 변화가 클수록 수면의 질이 저하되는 것으로 
보고되었다(Cross, et al., 2013). 또한 불면증 환자에서 해마의 
부피에 대한 연구는 아직 논란이 있기는 하지만, 일부 연구에서 
해마의 부피가 줄어들었으며(Riemann, et al., 2007, Noh, et al., 2012), 
해마의 부피가 작을수록 불면 증상은 심하고 기억 기능이 저하된 
것으로 나타났다(Noh, et al., 2012). 추후 정상인에서의 수면의 질에 
따른 해마의 구조적, 기능적 변화에 대한 합의를 이끌어내기 위한 
후속 연구가 더 필요하다. 
 피질 영역에서는 모두 전두엽에 포함되는 상전두회 배외측 
부분, 보조운동영역, 중심옆소엽에서 수면의 질이 낮을수록 기능적 
연결성이 높았다. 이러한 결과는 최근 정상인을 대상으로 
경두개자기자극(transcranial magnetic stimulation)과 
뇌파검사(electroencephalography)를 이용하여 수면 박탈과 회복 
조건에서 뇌 피질의 흥분도를 분석한 결과와 비교될 수 있는데, 
수면 박탈 조건에서는 전두엽 피질의 흥분도가 상승하였다가, 
회복기에는 전두엽 피질의 흥분도가 다시 감소하였다(Huber, et al., 
2013). 또한 불면증 환자에서는 수면 도중 전두엽 피질의 각성 
상태가 증가하였다고 보고되었다(Krystal, et al., 2002, Corsi-Cabrera, 
73 
 
et al., 2012). 이와 같은 전두엽 피질의 각성 증가는 수면이 깊지 
못하다고 느끼는 원인이 될 수 있다(Fernandez-Mendoza, et al., 
2011, Vgontzas, et al., 2013).  
 수면의 질 저하와 상전두회 배외측 부분의 차수 증가와의 
관계는 상전두회 배외측 부분의 실행 기능과 정서 조절 기능 두 
가지 측면에서 해석될 수 있다. 정상인에서 수면 박탈 후 
전전두엽의 기능을 요구하는 인지 기능 검사를 수행하고 기능적 
자기공명영상을 촬영한 연구에서, 검사 수행 능력은 떨어지지만 
전전두엽의 활성도는 오히려 증가하였다(Drummond, et al., 2000). 
이같은 결과에 대하여 Drummond 등은 전전두엽 기능이 떨어지는 
것을 보충하기 위한 항상성 유지 메커니즘으로 
해석하였다(Drummond, et al., 2000).  
 또 다른 기능적 자기공명영상 연구에서는 정상인에서 수면 
박탈 후 상전두회 배외측 부분과 상측 결합부(dorsal nexus) 사이의 
기능적 연결성이 강화된 것으로 나타났다(Bosch, et al., 2013). 
상전두회 배외측 영역은 정상인에서 부정적인 정서를 조절하는 
데에 관여하는 것으로 알려져 있다(Feder, et al., 2009, Ochsner and 
Gross, 2005). 수면 부족이 부정적 정서에 대한 취약성을 
증가시킨다는 점을 고려하였을 때(Williams, et al., 2013), 상전두회 
배외측의 기능적 연결성 증가는 수면 부족과 연관된 부정적 정서 
처리에 대한 하향식 조절 기능의 증가로 해석될 수 있다(Bosch, et 
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al., 2013). 이같은 해석은 정상인을 대상으로 한 양전자단층촬영 
연구에서 슬픈 감정을 억제하는 조건에서 상전두회 배외측 영역의 
활성이 증가하였다는 결과로서 간접적으로 지지된다(Levesque, et 
al., 2003). 선행 연구의 결과를 종합하였을 때 상전두회 배외측 
영역의 차수 증가는 수면의 질이 저하되었을 때 인지 기능의 
저하를 보충하고 부정적인 감정에 대한 처리 기능이 강화되는 
방향으로 네트워크가 재구성되었음을 시사한다. 
 본 연구에서 나타난 수면의 질 저하에 따른 보조운동영역의 
기능적 연결성의 증가와 유사한 연구 결과로서, 불면 증상이 있는 
정상인에서 보조운동영역과 감각영역 사이의 기능적 연결성의 
강도가 증가했다는 보고가 있었고(Killgore, et al., 2013a), Huang 
등의 연구에서는 불면증 환자에서 보조운동영역과 강하게 연결된 
전운동영역과 편도체 사이의 기능적 연결성이 PSQI 점수와 양의 
상관관계를 보였다(Huang, et al., 2012).  
 스트레스는 수면의 질과 밀접하게 연관되어 있다. 
스트레스가 수면의 질을 저하시키기도 하고(Akerstedt, et al., 2012), 
수면의 질 저하가 스트레스의 원인이 되기도 한다(Prather, et al., 
2013). 보조운동영역은 행동을 준비하고 실행하는 기능에 중요한 
영역으로서(Remy, et al., 1994), 위협적인 상황이나 자극을 피하기 
위하여 준비하는 과정에서 활성화 된다. 수면 부족이 신체의 내적 
위협으로 간주될 수 있다는 점을 고려하였을 때, 보조운동영역의 
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차수 증가는 수면 부족으로 인한 스트레스에 적응하는 반응을 
반영하는 것일 수 있다(Huang, et al., 2012). 정상인을 대상으로 한 
수면 박탈 실험에서는 반응 속도와 정신운동성 기능의 저하가 
일관되게 보고되었다(Vgontzas, et al., 2004). 그러나 불면증 
환자에서는 이러한 기능 손상이 관찰되지 않았다(Riemann, et al., 
2010). 이 두 가지 연구 결과는 만성적인 수면 부족에서 정신운동성 
기능 저하를 보상하는 메커니즘이 작동하였을 가능성을 시사한다.  
 중심옆소엽은 불면증 환자에서 회백질의 밀도의 이상이 
보고된 바 있다(Altena, et al., 2010). 불면증에서 중심옆소엽의 
이상은 느린 뇌파의 전파 경로를 방해하여 수면 유지에 영향을 
미치는 것으로 알려져 있다(Murphy, et al., 2009). 또한 정상인에서 
24시간 동안 수면이 박탈된 경우 기능적 자기공명영상으로 분석한 
regional homogeneity가 증가한 것으로 보고되었다(Dai, et al., 2012). 
중심옆소엽의 기능적 활성도는 활기와 부적 상관관계를 
갖는다(Murphy, et al., 2009). 본 연구에서 나타난 중심옆소엽의 
기능적 연결성 증가는 수면의 질 저하로 활기가 저하된 영향으로 
생각된다.  
 민감도 분석에서는 우울과 불안 정도, 우세손, 자기공명영상 
촬영 중의 머리 움직임, 개인별 네트워크의 평균 차수가 대체로 본 
연구 결과에 영향을 미치지 않는 것으로 나타났다. 그러나 우울과 
불안 정도가 오른쪽 상전두회 배외측 부분, 양쪽 해마의 차수와 
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PSQI 총점 사이의 상관 관계에는 영향을 미쳤다. 그러나 근사적 
유의수준은 유지되었고 참여자들의 HDRS와 HARS 점수가 모두 
정상 범위이었기 때문에, 이러한 결과가 차수와 PSQI 총점 사이의 
상관 관계에 대한 신뢰성을 떨어뜨리는 것은 아닌 것으로 생각된다. 
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3. 본 연구의 장점 및 의의 
 
본 연구는 불면증 환자 또는 정상인에 대한 수면의 질 연구에서 
그래프 이론에 기반한 네트워크 분석 방법을 적용한 최초의 
연구이다. 기존 연구들이 특정 영역의 기능적 활성도 및 특정 영역 
사이의 기능적 연결성의 강도만을 분석했다면, 본 연구는 각 영역이 
다른 모든 영역들과 어떻게 네트워크를 이루고 있는지 그 위상학적 
특징을 분석했다는 점에서 의의가 있다. 또한 뇌영상 연구에서는 
비교적 많은 수의 (104명) 참여자를 대상으로 했다는 점도 
장점이라 할 수 있다.  
 본 연구는 수면의 질이 떨어질 경우 전두엽 피질에 속하는 
여러 영역의 기능적 연결성은 증가하면서, 동시에 편도체와 해마의 
기능적 연결성은 떨어짐을 보고하였다. 이러한 결과는 수면의 질에 
따른 뇌 기능적 네트워크의 통합적이고 역동적인 변화 모델에 대한 





4. 본 연구의 한계점 및 추후 연구 방향 
 
방법론적 측면에서 휴지기 기능적 자기공명영상을 이용한 기능적 
연결성 연구에는 한계점이 있다. 첫 번째는 뇌영상 데이터에 포함된 
생리적 노이즈의 영향을 완전히 배제하기는 어렵다는 점이다. 본 
연구에서는 뇌영상 데이터에 대한 전처리 과정에서 호흡 및 심장 
박동에 의한 영향을 배제하기 위하여 band-pass filter를 
적용하였지만, 생리적 노이즈가 완전히 제거되지 않아 저주파 
대역의 기능적 연결에 대한 민감도가 낮아졌을 가능성을 배제할 수 
없다(Lowe, et al., 1998). 두 번째로 본 연구에서 분석한 기능적 
연결성은 영역 간 BOLD 신호의 상관 관계일 뿐 인과 관계를 
반영하지는 않는다.  
 수면의 질을 정량화하는 방법으로 PSQI 설문지를 이용한 
참여자의 주관적 보고에 의존했다는 점도 한계점이다. 
수면다원검사(polysomnography)나 활동기록장치(actigraphy) 등을 
이용한 객관적인 수면의 질 측정이 주관적인 수면의 질과 종종 
일치하지 않는 경우도 있다(Vitiello, et al., 2004). 그러나 본 연구의 
참여자들은 불면증으로 진단되지 않은 정상군이기 때문에, 수면의 
질에 대한 객관적인 평가보다, 주관적인 평가가 삶의 질에 더 
중요한 의미를 갖는다(Prause, et al., 2003). 
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 본 연구는 단면적 연구였기 때문에 수면의 질과 뇌 기능적 
네트워크 사이의 인과 관계를 파악하기 위해서는 종적 추적 연구가 
필요할 것으로 생각된다. 또한 구조적 자기공명영상 또는 
확산텐서영상 등의 분석을 통해, 본 연구에서 확인된 기능적 
네트워크의 변화가 구조적 네트워크의 변화와는 어떤 관계를 
갖는지 분석하는 것도 필요할 것이다. 더 나아가 불면증 환자에 
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Introduction: Sleep disturbance is a commonly observed 
phenomenon in general population, which is associated with decline in 
cognitive and emotional functioning. However, little is known about 
brain changes associated with poor sleep quality. Moreover, related 
neuroimaging studies have mostly been performed in patients with 
sleep disorders or in healthy adults who were deprived of sleep in 
experimental settings. The current study examined a relationship 
between sleep quality and the topological properties of brain functional 
network in healthy adults. 
 
Methods: One hundred and four subjects without sleep disorders 
underwent resting-state functional magnetic resonance imaging. 
Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) was used to assess sleep 
quality. Based on the graph theory, we constructed brain functional 
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networks composed of the brain regions that are known to be closely 
related to sleep, including the frontal lobe, temporal lobe, limbic 
system, and insula. The topographic parameters of the created 
networks were calculated, and the correlations between these 
topographic parameters and PSQI scores were evaluated. 
 
Results: A negative correlation was found between the mean degree 
and PSQI sleep quality scores (Beta = -0.198, p = 0.014). A positive 
correlation was found between the node degree of bilateral paracentral 
lobule and PSQI sleep quality scores (left Beta = 0.272, p = 0.004; 
right Beta = 0.238, p = 0.011). Significant positive correlations were 
found between the PSQI total scores and the node degrees in the 
regions in the frontal lobe including the right dorsolateral part of the 
superior frontal gyrus (Beta = 0.232, p = 0.015), right supplementary 
motor area (Beta = 0.220, p = 0.024), and bilateral paracentral lobule 
(left Beta = 0.298, p = 0.002; right Beta = 0.309, p = 0.001). Moreover, 
the PSQI total score was negatively correlated with the node degree of 
the limbic system, including bilateral hippocampus (left Beta = -0.200, 
p = 0.039; right Beta = -0.202, p = 0.035) and left amygdala (Beta = -
0.232, p = 0.013). 
 
Conclusion: Overall functional network connectivity of the brain was 
weak when sleep quality was compromised. While poor sleep quality 
led to strengthened connections of the regions in the frontal lobe 
101 
 
including the dorsolateral part of the superior frontal gyrus, 
supplementary motor area, and paracentral lobule, functional network 
connectivity was weakened in the limbic system including amygdala 
and hippocampus. The current study suggests that compromised sleep 
quality is associated with greater connectivity in the frontal lobe and 
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초     록 
 
 
서론: 수면의 질 저하는 일반 인구에서도 흔하게 나타나며, 인지 
기능, 정서 기능을 저하시킬 수 있다. 그러나 수면의 질과 연관된 
뇌의 변화는 잘 알려지지 않았으며, 관련한 뇌영상 연구도 그 수가 
적고 대부분 불면증 환자를 대상으로 하였다. 본 연구는 정상인에서 
뇌 기능적 네트워크의 특성과 수면의 질의 관계를 규명하고자 
하였다. 
 
방법: 수면 장애가 없는 건강한 정상인 104명을 대상으로 휴지기 
기능적 자기공명영상을 촬영하였고, 피츠버그 수면 질 
지수(Pittsburgh Sleep Quality Index, PSQI)로 수면의 질을 
평가하였다. 그래프 이론에 기반하여 수면과 밀접하게 관련된 
것으로 알려진 전두엽, 측두엽, 변연계, 섬엽으로 구성된 뇌 
네트워크를 구축하고, 위상학적 파라미터들을 산출하였다. 위상학적 
파라미터들과 수면의 질 사이의 상관 관계를 분석하였다. 
 
결과: 네트워크 전역의 평균 차수와 PSQI 수면의 질 점수가 음의 
상관관계를 나타냈다(표준화 회귀계수 = -0.198, p = 0.014). PSQI 
수면의 질 점수에 대하여, 양쪽 중심옆소엽에서 꼭짓점의 차수와 
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PSQI 수면의 질 점수 사이에 양의 상관 관계가 나타났다(왼쪽 
표준화 회귀계수 = 0.272, p = 0.004; 오른쪽 표준화 회귀계수 = 
0.238, p = 0.011). PSQI 총점에 대하여, 전두엽에 해당하는 오른쪽 
상전두회의 배외측 부분(표준화 회귀계수 = 0.232, p = 0.015), 
오른쪽 보조운동영역(표준화 회귀계수 = 0.220, p = 0.024), 양쪽 
중심옆소엽(왼쪽 표준화 회귀계수 = 0.298, p = 0.002; 오른쪽 표준화 
회귀계수 = 0.309, p = 0.001) 꼭짓점에서 차수와 PSQI 총점 사이에 
유의미한 양의 상관 관계가 나타났다. 변연계에 해당하는 양쪽 
해마(왼쪽 표준화 회귀계수 = -0.200, p = 0.039; 오른쪽 표준화 
회귀계수 = -0.202, p = 0.035)와 왼쪽 편도체(표준화 회귀계수 = -
0.232, p = 0.013)에서는 PSQI 총점과 차수 사이에 음의 상관 
관계가 나타났다. 
 
결론: 수면의 질이 낮은 경우 네트워크 전역의 기능적 연결성도 
낮았다. 또한 수면의 질이 낮은 경우 전두엽에 포함되는 상전두회 
배외측 부분, 보조운동영역, 중심옆소엽의 기능적 연결성은 높은 
반면, 변연계에 해당하는 편도체와 해마의 기능적 연결성은 낮았다. 
본 연구 결과는 수면의 질이 낮은 경우 전두엽 영역의 연결성은 




주요어: 수면, 기능적 자기공명영상, 그래프 이론, 뇌 기능적 





목     차 
 
 
초록 -------------------------------------------------------------------------- 1 
목차 -------------------------------------------------------------------------- 4 
표 및 그림 목록 ---------------------------------------------------------- 5 
서론 -------------------------------------------------------------------------- 6 
연구 방법 ------------------------------------------------------------------- 30 
결과 -------------------------------------------------------------------------- 45 
고찰 -------------------------------------------------------------------------- 69 
참고문헌 -------------------------------------------------------------------- 81 





표 및 그림 목록 
 
 
Table 1. Summary of Structural Neuroimaging Studies ----------- 14 
Table 2. Summary of Functional Neuroimaging Studies ---------- 15 
Table 3. Summary of Chemical Neuroimaging Studies ------------ 18 
Table 4. Descriptions of Small-world Network Metrics 
Investigated in the Present Study --------------------------------------- 27 
Table 5. Regions of Interest Included in the Present Study ------ 39 
Table 6. Characteristics of Participants -------------------------------- 46 
Table 7. Association among Global Parameters and Pittsburgh 
Sleep Quality Index Scores ----------------------------------------------- 56 
Table 8. Association among Nodal Degrees and Pittsburgh 
Sleep Quality Index Scores ----------------------------------------------- 58 
Table 9. Results from Sensitivity Analyses --------------------------- 65 
Figure 1. Mean Correlation Matrix -------------------------------------- 49 
Figure 2. Graphic Presentation of the Functional Brain Network  51 
Figure 3. Small-worldness of the Functional Brain Network ----- 53 
Figure 4. Global and Local Efficiency of the Brain Network ------ 54 
Figure 5. Scatter Plots Showing Association Patterns of Nodal 





서     론 
 
 
1. 수면의 질의 의의 
 
수면의 질은 임상적 증상으로서 또는 삶의 질에 영향을 미치는 
핵심적인 요인으로서 중요한 의의를 갖는다. 불면증이 없는 건강한 
사람 중에서도 일시적인 수면 장애 증상으로 어려움을 겪는 경우가 
흔하다. 역학 연구에 따르면 일반 인구 중 1/3 이상에서 적어도 
한두 가지 이상의 수면 장애 증상을 겪는다고 한다(Klink, et al., 
1992, Ohayon, 2001).  
 수면의 질은 여러 인지 기능에도 영향을 미치는 것으로 
알려졌다. 불면증 환자를 대상으로 한 메타분석에 따르면 특히 
전전두엽(prefrontal cortex)의 기능과 연관된 작업 기억(working 
memory), 일화적 기억(episodic memory), 문제 해결(problem solving) 
등의 실행 기능(executive function) 등이 떨어지는 것으로 
보고되었다(Fortier-Brochu, et al., 2012). 수면의 질이 저하되면 정서 
기능에도 부정적인 영향을 미치고(Goel, et al., 2009, Tempesta, et al., 
2010, Williams, et al., 2013), 기분장애(Baglioni, et al., 2011)와 
불안장애(Johnson, et al., 2006) 위험이 증가된다. 수면의 질 저하는 
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직무에서 업무 효율을 떨어뜨리고 사고나 부상의 위험을 높이기도 
한다(Akerstedt, et al., 2002).  
 그러나 불면증 환자 및 정상인에서 수면의 질 저하의 
신경과학적 기전에 대해서는 아직 많은 부분이 미제로 남아있다. 
현재 유력한 이론은 과활성화 이론(hyperarousal theory)인데, 
시상하부-뇌하수체-부신 축(hypothalamus-pituitary-adrenal axis, HPA 
axis)의 과활성화가 불면 증상으로 이어진다고 설명한다(Bonnet and 
Arand, 2010). 그러나 불면증 환자 및 정상인에서의 수면의 질 
변이의 신경과학적 기전과 관련해서는, 단순히 시상하부-뇌하수체-
부신 축의 과활성화 만으로는 설명되지 않는 부분이 많아(Edinger 
and Means, 2005) 뇌영상을 이용한 뇌 구조적, 기능적, 생화학적 







2. 수면에 대한 선행 뇌영상 연구 
 
(1) 구조적 뇌영상 연구 
 
불면증 환자를 대상으로 한 연구와 정상인을 대상으로 한 수면 
박탈 연구 등에서 뇌영상의 구조적, 기능적, 생화학적 이상 소견이 
꾸준히 보고되고 있다. 구조적 뇌영상 연구(표 1)에서는 주로 
해마(hippocampus)와 전두엽(frontal lobe)에 대하여 많은 연구가 
이루어져 왔다. Riemann 등의 연구에서는 불면증 환자에서 양쪽 
해마의 부피가 정상인에 비해 감소한 것이 보고되었다(Riemann, et 
al., 2007). 또한 어린이와 청소년에서 수면 시간과 해마의 부피 
사이에 양의 상관관계가 보고되기도 하였다(Taki, et al., 2012). 
그러나 불면증 환자에서 해마 부피에 변화가 없었다는 보고도 있어 
연구 결과가 엇갈리고 있다(Noh, et al., 2012, Winkelman, et al., 
2010, Altena, et al., 2010, Spiegelhalder, et al., 2013). 
전대상회(anterior cingulate)에 대한 연구 결과도 상반되고 있다. 
Winkelmann 등의 연구에서는 불면증 환자에서 전대상회 피질의 
부피 증가가 보고되었으나(Winkelman, et al., 2013), 다른 연구에서는 
이 같은 결과가 재현되지 않았다(Altena, et al., 2010, Spiegelhalder, 
et al., 2013). 전두엽의 구조적 변화는 비교적 일관되게 보고되고 
있다. Altena 등의 연구에서는 불면증 환자의 왼쪽 
안와전두피질(orbitofrontal cortex)의 회백질(gray matter) 밀도가 
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감소한 것으로 보고되었다(Altena, et al., 2010). Winkelman 등의 
연구에서도 불면증 환자에서 오른쪽 하전두회(inferior frontal 
gyrus)에서 밀도 감소가 보고되었다(Winkelman, et al., 2013). 또한 
정상인 중 이른 아침 일찍 깨는 증상을 호소하는 경우에도 왼쪽 
안와전두피질의 회백질 밀도가 감소한 것으로 보고되었다(Stoffers, 
et al., 2012). 정상인 중 주간 졸림을 호소하는 경우에도 왼쪽 
직회(gyrus rectus)와 내측전전두엽피질(medial prefrontal cortex)의 
회백질 밀도가 감소하였다(Killgore, et al., 2012). 한편 정상인에서 
필요량 이상으로 수면을 보충한 경우 왼쪽 내측전전두엽피질과 
오른쪽 안와전두피질의 회백질 밀도가 증가했다는 보고도 
있다(Weber, et al., 2013).  
 이상의 연구들은 해마와 전전두엽의 구조적 변이가 불면 및 
수면의 질 저하와 밀접한 관계가 있다는 측면은 시사하고 있으나, 
해마와 전전두엽의 이러한 구조적 변이가 어떻게 생기게 된 
것인지에 대한 추론을 위한 단서는 제공해 주고 있지 못한다. 이에 
대한 단서는 이후 살펴 볼 기능적 뇌영상 연구 및 화학적 뇌영상 
연구에서 일부 발견할 수 있으나, 아직 전반적으로 불면에 대한 







(2) 기능적 뇌영상 연구 
 
기능적 뇌영상을 이용한 연구(표 2) 중 Altena 등의 연구에서는 
불면증 환자의 경우 기능적 자기공명영상(functional magnetic 
resonance imaging, fMRI) 작업 수행 중 내측 및 하부 
전전두엽피질에서 활성도가 감소하였는데, 치료가 끝난 후에는 
활성도가 정상화되었다(Altena, et al., 2008). Drummond의 
연구에서도 불면증 환자의 작업 기억과 연관된 전두엽 부위의 
활성도의 감소가 나타났다(Drummond, et al., 2013). 
양전자단층촬영(positron emission tomography)을 이용한 연구에서는 
불면증 환자의 대사가 증가한 것으로 나타나 기능적 뇌영상 
연구들과 일치하는 결과이었다(Nofzinger, et al., 2006, Nofzinger, et 
al., 2004).  
 불면을 만성적으로 경험하는 불면증 환자에서 전전두엽의 
활성도 및 부피가 함께 감소하는 현상은 McEwen 등의 생체적응 
과부하(allostatic overload) 가설로 일부 설명될 수 있다(McEwen and 
Wingfield, 2003). 이 가설에 따르면 불면증으로 인해 전두엽 부위에 
가해지는 부하가 초기에는 반응적으로 일어나는 활성도의 증가 및 
뇌 가소성으로 인한 부피의 증가 등으로 소화가 되지만, 이러한 
부하가 반복적으로 주어질 경우 결국 이 부하를 견디지 못하고 
과사용 위축(overuse atrophy)이 일어나게 된다(McEwen and 
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Wingfield, 2003). 이렇게 과사용 위축이 일어나게 되면 결국 
활성화될 수 있는 전체 세포의 수도 감소하기 때문에 활성도도 
감소 된다는 것이다(McEwen and Wingfield, 2003). 
 이렇게 반복적인 부하가 주어지지 않는 정상인에서는, 
수면이 일시적으로 박탈된 경우 '디폴트 모드 네트워크(default mode 
network)'라고 불리어지는 뇌의 네트워크에서 활성도와 연결성의 
변화가 보고되었다(Gujar, et al., 2010, De Havas, et al., 2012). 불면증 
환자나 정상인에서 수면이 박탈 또는 제한된 경우 피질하구조물 
중에서 특히 편도체(amygdala)에서의 활성도와 연결성의 변화가 
일관되게 보고되었다(Huang, et al., 2012, Killgore, 2013b, Motomura, 
et al., 2013, Prather, et al., 2013). 편도체는 표정 자극(facial 
expression stimuli) 등 외부 자극이 주어질 때에는 과활성화를 
보였으며, 편도체가 top-down control을 받는 전전두엽 등의 다른 
피질 부위와의 연결성은 저하되는 양상을 보였다. 그밖에 
정상인에서 수면이 박탈된 경우 지역 균질성(regional 
homogeneity)의 변화, 시각 피질과 다른 감각 피질 사이의 연결성 
변화 등이 보고되었다(Dai, et al., 2012, Killgore, et al., 2013a). 이러한 
연구들은 전반적으로 피질 사이의 연결성은 증가되는 양상을 
보고하였다(Killgore, et al., 2013a, Killgore, et al., 2012).  
 비록 그 수가 많지 않고, 연구 대상이 된 뇌 부위가 
제한적이지만(Drummond, et al., 2004), 현재까지 정상인에서 수행된 
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기능적 뇌영상 연구를 종합해 보면, 정상인에서 수면의 질이 
저하되었을 경우 피질 간의 연결성이 증가되는 현상 또한 생체적응 
부하에 대한 일시적인 뇌의 보상적 반응(compensatory reaction)으로 
해석될 수 있다. 비록 이에 대한 실험적 근거는 미비하나 
정상인에서 수면의 질이 저하되었을 경우 편도체의 연결성이 
상대적으로 감소되는 경향은(Motomura, et al., 2013) 제한된 뇌 
에너지의 선택적 집중으로 인한 이차적인 결과로도 해석될 수 있다. 
 
(3) 생화학적 뇌영상 연구 
 
수면에 대한 자기공명분광영상(magnetic resonance spectroscopy)을 
이용한 연구(표 3)는 억제성 신경전달 물질인 γ-aminobutyric 
acid(GABA)에 초점이 맞추어져 왔다. 초기 연구에서는 정상인에서 
24시간 수면 박탈 후 뇌교(pons)에서 GABA의 농도가 증가했다는 
보고가 있었다(Murck, et al., 2002). 이후 피질에서의 GABA 농도에 
대한 연구들에서는 GABA 농도가 감소한 것이 보고되었다. 
Winkelman 등의 연구에서는(Winkelman, et al., 2008) 정상군에 비해 
불면증 환자군에서 GABA 농도가 30% 가까이 감소한 것으로 
나타났다. 또한 Plante 등의 연구에서도(Plante, et al., 2012a) GABA 
농도가 후두엽에서는 약 30%, 전대상회에서는 약 20% 가량 감소한 
것으로 나타났다. 주간 근무자에 비해 교대 근무자의 전두엽에서 
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크레아틴(creatine)에 대한 GABA 의 비율이 감소했다는 보고도 
있었다(Kakeda, et al., 2011). 비록 불면증 환자의 후두엽에서 GABA 
농도가 증가했다는 보고도 있었으나(Morgan, et al., 2012), 참여자 
특성, 연구 방법론 측면의 차이에서 연구 결과의 불일치가 비롯된 
것으로 해석된다(Plante, et al., 2012b). 정상인을 대상으로 한 수면 
박탈 연구에서는 신경 세포의 손실 또는 기능 이상을 시사하는 
물에 대한 N-acetyl aspartate 비율의 감소 소견이 관찰되었으며, 
세포막의 대사 감소를 시사하는 물에 대한 choline 비율의 감소 
소견이 관찰되었다(Urrila, et al., 2006). 정상인에서 수면 장애 증상이 
해마 교세포의 이상과 연관 있음을 시사하는 연구 결과도 
있다(Cross, et al., 2013). Harper 등의 연구에서는 불면증 환자의 
회백질에서 phosphocreatine 농도가 감소하였는데, 이는 불면으로 
인한 보상 반응으로 인해 회백질에서 에너지 요구량이 





Table 1. Summary of Structural Neuroimaging Studies 
GM, gray matter; WM, white matter. 
Studies that enrolled only healthy participants are marked in bold. 
  
Authors (Year) Subjects N Results 
Riemann et al (2007) Insomnia Healthy 
8 
8 Reduced hippocampal volumes bilaterally 
Altena et al (2010) Insomnia Healthy 
24 
13 
Reduced left orbitofrontal GM 
Reduced GM in anterior and posterior precuneus 
No significant differences in hippocampal volume 
Winkelman et al (2010) Insomnia Healthy 
20 
15 No significant differences in hippocampal volume 
Killgore et al (2012) Healthy 36 Daytime sleepiness correlated negatively with GM volume in a cluster of voxels within the left gyrus rectus and medial orbitofrontal cortex 
Taki et al (2012) Healthy children 290 
Positive correlation between GM volume of the bilateral hippocampal body and 
sleep duration during weekdays 
Noh et al (2012) Insomnia Healthy 
20 
20 No significant differences in hippocampal volume 
Stoffers et al (2012) Healthy 65 Participants with lower GM density in a region where the left inferior orbitofrontal cortex borders the insula report more early morning awakening 
Weber et al (2013) Healthy 55 Positive correlation between ‘sleep credit’ and GM volume in left medial prefrontal cortex and right orbitofrontal cortex 
Spiegelhalder et al (2013) Insomnia Healthy 
28 
38 No significant differences in GM and WM 










Table 2. Summary of Functional Neuroimaging Studies (continued on the next page) 
Authors (Year) Subjects N Imaging Modalities Results 
Altena et al (2008) Insomnia Healthy 
12 
12 fMRI 
Insomnia patients showed hypoactivation of the medial and inferior 
prefrontal cortical areas, which recovered after sleep therapy 
Gujar et al (2010) Healthy (SD) Healthy (controls) 
14 
14 fMRI 
Double dissociation within anterior as well as posterior midline regions 
of the DMN in those with one night of SD 
Dai et al (2012) Healthy 16 fMRI 
↑ ReHo in the right paracentral lobule in the MSD compared with 
the MC, in bilateral PL, bilateral vision-related regions of OL, right 
FL in the FSD compared with the FC, in the left OL, left TL, and 
left FL in the MC compared with the FC, and in the left cerebellum 
posterior lobe, left PL, and bilateral FL in the MSD compared with 
the FSD 
↓ ReHo in the right FL in the FSD compared with the FC, in the 
right insula and left PL in the MC compared with the FC, and in 
the right OL and right FL in the MSD compared with the FSD 
De Havas et al (2012) Healthy 26 fMRI ↓ DMN FC and DMN-ACN anti-correlation in SD 
Huang et al (2012) Med-free PI patients Healthy (controls) 
10 
10 fMRI 
↓ Connectivity between the amygdala and insula, striatum and 
thalamus 
↑ Connectivity between the amygdala and premotor cortex, 
sensorimotor cortex in PI compared to HC 
The connectivity of the amygdala with the premotor cortex showed 




Table 2. Summary of Functional Neuroimaging Studies (continued from the previous page) 
Killgore et al (2012) Healthy 39 fMRI 
↑ Connectivity between the mPFC and posterior cingulate 
↑ Anti-correlation with parietal, occipital, and lateral prefrontal 
regions in those with longer self-reported sleep duration 
Killgore et al (2013a) Healthy 58 fMRI 
↑ Connectivity between the primary visual cortex and other 
sensory regions, and the supplementary motor cortex in those 
with difficulty in falling asleep, and between the primary auditory 
cortex and the supplementary motor cortex in those with sleep 
initiation problems.  
Problems with sleep maintenance were associated with  
↑ Connectivity between the primary visual cortex and the 
olfactory cortex. 
Killgore et al (2013b) Healthy 65 fMRI 
Longer sleep was also associated with stronger negative 
functional connectivity between the right ventromedial prefrontal 
cortex and amygdala. 
Motomura et al (2013) Healthy 14 fMRI 
↑ Left amygdala reactivity in response to the facial expression of 
fear 
↓ Connectivity between amygdala and the vACC in those with 
restricted sleep. 
Prather et al (2013) Healthy 299 fMRI ↑ Amygdala reactivity to fearful facial expressions in poor sleepers 
Drummond et al (2013) Insomnia Healthy 
25 
25 fMRI 
Reduction in activation of task-related regions and specifically as 
reduced modulation of right dorsolateral prefrontal cortex with 
increasing task difficulty.  
Reduced modulation (i.e., reduced deactivation) of default mode 
regions with increasing task difficulty. 
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ACN, anti-correlated network; DMN, default mode network; FC, female control group; FDG-PET, Fluorodeoxyglucose positron emission 
tomography; FL, frontal lobe; fMRI, functional magnetic resonance imaging; FSD, female sleep deprivation group; HC, healthy controls; Med-
free, medication-free; MC, Male control group; mPFC, medial prefrontal cortex; MSD, male sleep deprivation group; NREM, non-rapid eye 
movement; OL, occipital lobe; PL, parietal lobe; PI, primary insomnia; PSQI, Pittsburgh Sleep Quality Index; ReHo, regional homogeneity; SD, 
sleep deprivation; TL, temporal lobe; vACC, ventral anterior cingulate cortex. 
Studies that enrolled only healthy participants are marked in bold. 
 
  
Table 2. Summary of Functional Neuroimaging Studies (continued from the previous page) 
Nofzinger et al (2004) Insomnia Healthy 
7 
20 FDG-PET 
Greater global cerebral glucose metabolism during sleep and while 
awake 
A smaller decline in relative metabolism from waking to sleep states in 
wake-promoting regions 
Reduced relative metabolism in the prefrontal cortex while awake 
Nofzinger et al (2006) Insomnia 15 FDG-PET 
Positive correlation between wakefulness after sleep onset and NREM 
sleep-related cerebral glucose metabolism in the pontine tegmentum 
and in thalamocortical networks in a frontal, anterior temporal, and 
anterior cingulate distribution 
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Table 3. Summary of Chemical Neuroimaging Studies (continued on the next page) 
 
Authors (Year) Subjects N Methods ROI Results 
Murck et al (2002) Healthy 6 1H-MRS 





Increased GABA and Gln in the pons after 24hr of 
total sleep deprivation 
No significant changes in the hypothalamus, 
thalamus or parieto-occipital cortex 
Urrila et al (2006) Healthy 8 1H-MRS Occipital lobe 
Decreased the level of NAA/H2O, Cho/H2O during 
sleep deprivation 
Increased the level of Cho/H2O in photic stimulation 
during sleep deprivation 








matter and cortex 
Lower GABA levels in primary insomnia patients 
GABA levels were negatively correlated with wake after 
sleep onset 
Kakeda et al (2011) Healthy 32 1H-MRS 
Frontal lobe  
Parieto-occipital 
lobe 
Lower GABA/Cr ratio in the frontal lobe for the 
alternate-shift group than for the day-shift group 
Morgan et al (2012) Insomnia Healthy 
16 
17 
1H-MRS Occipital cortex 
Higher GABA level in occipital for insomnia 
Negative correlation between GABA levels and time 
awake after sleep onset 








Lower GABA/Cr in the occipital and anterior cingulate 
cortex 





Cho, choline-containing compounds; Cr, creatine; GABA, gamma-aminobutyric acid; Gln, glutamine; mI, myo-inositol; MRS, magnetic 
resonance spectroscopy; NAA, N-acetyl-aspartate; NREM, non-rapid eye movement; PCr, phosphorylated creatine; PSQI, Pittsburgh Sleep 
Quality Index. 





Table 3. Summary of Chemical Neuroimaging Studies (continued from the previous page) 
Cross et al (2013) Healthy 43 1H-MRS Hippocampus Thalamus 
Higher hippocampal mI/Cr + PCr ratios correlated with 
poorer self-reported sleep quality and less sleep 
efficiency as recorded by PSQI 
Harper et al (2013) Insomnia Healthy 
16 
16 
31P-MRS Gray matter White matter 
Lower phosphocreatine in gray matter in insomnia 
Unexpected decrease of phosphocholine in white matter 
in insomnia 
Negative correlation between wake after sleep onset and 
gray matter beta-nucleoside triphosphate and white 
matter phosphocholine in insomnia 
19 
 
3. 뇌 네트워크 분석 
 
(1) 뇌 네트워크 분석의 필요성 
상기에서 살펴본 수면의 질 또는 불면에 대한 뇌영상 연구 
결과들은 전반적으로 피질, 그 중에서도 전두엽을 포함한 고위 기능 
피질 및 편도체와 해마의 이상을 보고하고 있다(표 1 ~ 3). 
정상인에서 수면의 질의 저하 또는 수면 박탈은, 피질의 과활성화 
및 피질의 연결성 증가와 편도체의 연결성 감소와 연관되어 
있다(표 2). 그러나 특정 피질 또는 편도체를 위시로 한 분석으로 
국한되거나 국소적 연결성의 정도만 탐구하는 등의 한계점으로 뇌 
네트워크의 전체적인 변화의 양상을 탐구하기에는 제한이 있었다. 
상기의 주요 뇌 부위를 모두 포함하는 관심 부위에 대해 뇌 
네트워크의 특징을 전반적으로 탐구한다면, 정상인에서 수면의 질 
저하나 수면 박탈로 인한 뇌 네트워크의 변화 양상을 관찰하는 
데에 유리할 것으로 판단된다.  
 
(2) 뇌 네트워크 분석의 이론적 배경 
 
그래프 이론을 이용한 네트워크 분석은 뇌 네트워크의 위상학적 
특성을 평가할 수 있는 강력한 방법론으로 주목 받고 있다(Bassett 
and Bullmore, 2009, Bullmore and Sporns, 2009). 그래프 이론에 
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따르면 네트워크는 꼭짓점(node)들과, 꼭짓점 사이를 연결하는 
변(edge)들로 모델링 된다. 휴지기 자기공명영상을 이용한 기능적 
뇌 네트워크 분석의 경우 꼭짓점은 특정 뇌 영역으로 정의될 수 
있다. 변은 각 영역에서 자발적으로 발생하는 혈중 산소 수준 
의존(blood oxygen level-dependent, BOLD) 신호 파동 사이의 시간적 
연관성으로 정의될 수 있다. 꼭짓점들은 하나의 변으로 연결될 수 
있고, 중간에 다른 꼭짓점을 거쳐 여러 개의 변으로 연결될 수도 
있다. 뇌 네트워크가 모델링 되면 네트워크의 다양한 위상학적 
특성(topological characteristics)을 평가할 수 있는 지표들을 산출할 
수 있다. 이러한 지표들의 분석을 통하여 인간 뇌의 기능적 
조직에서 일관되게 발견되는 몇 가지 기본적 특성이 보고되었다. 첫 
번째는 small-worldness이다(Watts and Strogatz, 1998, van den 
Heuvel, et al., 2008). Small-world 네트워크는 무작위 네트워크와 
격자 네트워크의 중간 형태로서, 높은 clustering 정도와 짧은 경로 
길이를 특징으로 한다. 두 번째로, 뇌 네트워크는 정보 전달 효율이 
높으면서도, 네트워크 연결 정도에 있어 경제성을 유지하는 것으로 
알려졌다(Achard, et al., 2006, He, et al., 2007). 세 번째로, 뇌 
네트워크는 여러 개의 모듈(module) 단위로 조직되어 있으며(He, et 
al., 2009), 마지막으로, 연결 정도가 높은 허브(hub)들이 
존재한다(Achard, et al., 2006).  
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 뇌 연구에 네트워크 분석의 개념을 적용하는 것에는 다음과 
같은  장점이 있다(Kaiser, 2011). 인간의 뇌는 크기와 표면 형태에 
있어서 상당한 편차를 보인다(Van Essen and Drury, 1997). 네트워크 
분석은 이러한 뇌 신경 조직의 복잡성을 줄이고 추상화를 통하여 
정량적 분석을 용이하게 한다. 또한 small-worldness와 같은 신뢰할 
수 있는 여러 네트워크 파라미터들이 개발되어 있다. 이러한 
파라미터들은 조현병(Liu, et al., 2008), 알츠하이머병(Supekar, et al., 
2008) 등의 뇌질환 및 노화(Chen, et al., 2011) 연구에서 뇌 
네트워크의 균형 이상을 반영하는 생체지표(biomarker)로서의 
잠재력이 보고되고 있다(Achard and Bullmore, 2007). 마지막으로 
네트워크 분석은 뇌를 모델링하는 과정에서 동일한 틀(꼭짓점의 
선택 등)을 유지하기 때문에, 개인 간 비교와 군 간 비교는 물론, 
서로 다른 뇌영상 촬영 기법으로 구축한 네트워크 간의 객관적인 
비교가 가능하다(Rubinov and Sporns, 2010).  
 
(3) 네트워크 지표 
 
본 연구에서 분석한 네트워크 지표들은 다음과 같다 (표 4). 
 
(가) 차수 
꼭짓점 i의 차수, Ki는 꼭짓점 i에 직접 연결된 변의 개수로 
정의되며, 특정 꼭짓점이 네트워크 내의 나머지 꼭짓점들과 어느 
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정도 연결되어 있는지 평가하는 지표이다. 차수 값이 높을수록 해당 
꼭짓점이 네트워크 상에서 중요한 역할을 할 가능성이 
높다(Bullmore and Sporns, 2009). 
 
(나) Clustering coefficient 
꼭짓점 i에 대한 clustering coefficient 는 꼭짓점 i 및 꼭짓점 i와 
이웃하는 꼭짓점들로 구성된 하위 그래프에 존재하는 모든 변의 
수와 최대로 가능한 변의 수의 비율이다. 이것은 국지적인 연결성의 





여기에서 𝐸𝐸𝑖𝑖는 꼭짓점 i에 대한 하위 그래프에 존재하는 변의 
개수이다(Watts and Strogatz, 1998). 
전체 네트워크에 대한 clustering coefficient는 각 꼭짓점의 








Normalized clustering coefficient는 같은 수의 꼭짓점과 sparsity를 
갖는 무작위 네트워크에서 산출된 clustering coefficient를 이용하여 
정규화한 값이다(Watts and Strogatz, 1998). 




(다) Characteristic path length 
Characteristic path length는 모든 꼭짓점 쌍 간의 가장 짧은 경로 
길이의 평균으로 계산된다(Newman, 2003). 이 값은 네트워크의 








여기에서 𝑙𝑙𝑖𝑖𝑖𝑖는 꼭짓점 i와 j 사이의 가장 짧은 경로 길이를 
나타낸다. Normalized characteristic path length는 같은 수의 
꼭짓점과 sparsity를 갖는 무작위 네트워크에서 산출된 
characteristic path length를 이용하여 정규화한 값이다. 
λ = 𝐿𝐿𝑝𝑝𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟 𝐿𝐿𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟⁄  
 
(라) Small-world 특성 
γ > 1, λ ≈ 1일 경우 small-world 네트워크의 특성을 갖는 것으로 
알려져 있다(Bullmore and Sporns, 2009, Watts and Strogatz, 1998). 
네트워크의 small-world 특성을 정량화하기 위하여 small-
worldness라는 변수가 제안되었고, 이 값이 1 이상일 경우 small-
worldness의 특성을 갖는 것으로 정의한다(Humphries, et al., 2006). 






Efficiency는 각각의 꼭짓점 및 네트워크 전역에 대하여 정보 전달 
능력을 측정한다(Latora and Marchiori, 2003). 꼭짓점 i의 local 








여기에서 𝐺𝐺𝑖𝑖는 꼭짓점 i에 이웃한 꼭짓점들이 구성하는 하위 
그래프이다. 이 때 𝐺𝐺𝑖𝑖에는 꼭짓점 i가 포함되지 않으므로 꼭짓점 
i의 local efficiency는 꼭짓점 i가 제거되었을 경우의 𝐺𝐺𝑖𝑖에서의 정보 
전달 효율을 나타낸다(Achard and Bullmore, 2007). 
전체 네트워크의 local efficiency는 다음과 같이 정의된다(Achard 







전체 네트워크의 global efficiency는 전체 네트워크의 병렬적 정보 










(바) Betweenness centrality 
Betweenness centrality는 꼭짓점 i를 사이에 둔 두 개의 꼭짓점 
사이의 가장 짧은 경로의 수를 의미한다(Girvan and Newman, 2002). 
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이것은 특정 꼭짓점이 네트워크 내의 다른 꼭짓점들 사이의 정보 





여기에서 𝜎𝜎𝑖𝑖𝑗𝑗는 꼭짓점 j와 꼭짓점 k 사이에서 가장 짧은 경로의 
수를 나타내고, 𝜎𝜎𝑖𝑖𝑗𝑗(𝑖𝑖)는 꼭짓점 j와 꼭짓점 k 사이의 가장 짧은 





Table 4. Descriptions of Small-world Network Metrics Investigated in the Present Study 
 
Metric Character Descriptions 
Node degree K Degree of connectivity which measures the level of sparseness of a network 
Clustering coefficient C The extent of a local cluster of the network 
Characteristic path length L The extent of average connectivity of the network 
Normalized clustering 
coefficient γ The ratio of the clustering coefficients between real and random network 
Normalized characteristic 
path length λ The ratio of the characteristic path length between real random network 
Small-worldness σ The extent of a network between randomness and order 
Global efficiency Eglob The capacity of a network to transfer information at global level 
Local efficiency Eloc The average efficiency of information transformation within the neighbors of each node 
Betweenness centrality B The amount of control that a node exerts over the interactions of other nodes in the network 
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4. 연구의 목적 및 가설 
 
앞서 살펴본 수면에 대한 기존 뇌영상 연구들은 수면의 질이 인지, 
정서 기능을 담당하는 것으로 알려진 전두엽 및 변연계와 밀접히 
연관되어 있을 가능성을 시사한다. 그러나 대부분의 연구가 불면증 
환자나 인위적으로 수면을 박탈시킨 정상인을 대상으로 하고 
있어(Altena, et al., 2008, Drummond, et al., 2013, Nofzinger, et al., 
2006, Nofzinger, et al., 2004, Gujar, et al., 2010, Huang, et al., 2012), 
수면 장애가 없는 정상인에서 수면의 질과 뇌 기능의 관련성은 잘 
알려져 있지 않다. 또한 기능적 자기공명영상을 이용한 몇몇 수면 
연구에서 뇌의 특정 영역 사이의 기능적 연결성의 변화를 보고한 
바 있지만(Drummond, et al., 2013, Gujar, et al., 2010, De Havas, et 
al., 2012, Killgore, 2013b, Motomura, et al., 2013, Killgore, et al., 
2013a, Killgore, et al., 2012), 뇌 네트워크 전체의 관점에서 수면의 
질 변이에 따른 뇌의 위상학적 변화가 보고된 바는 없다. 네트워크 
파라미터 분석은 뇌의 기능적 통합과 분리의 균형이 깨진 것을 알 
수 있기 때문에, 뇌 전반의 기능 변화를 알기 위하여 네트워크 
분석은 필수적이다(Zhang, et al., 2011). 
 본 연구는 수면 장애가 없는 건강한 정상인에서 수면의 질 
수준의 변이가 뇌 네트워크의 기능적 균형의 정도와 연관이 있을 
것이며, 이러한 기능적 균형의 변이는 수면에 대한 선행 뇌영상 
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연구에서 이상이 많이 보고된 전두엽(Altena, et al., 2010, Stoffers, et 
al., 2012, Weber, et al., 2013, Altena, et al., 2008, Drummond, et al., 
2013, Killgore, 2013b, Killgore, et al., 2012), 변연계(Riemann, et al., 
2007, Taki, et al., 2012, Huang, et al., 2012, Killgore, 2013b, 
Motomura, et al., 2013, Prather, et al., 2013, Cross, et al., 2013), 
섬엽(Stoffers, et al., 2012, Huang, et al., 2012, Dai, et al., 2012), 
측두엽(Nofzinger, et al., 2006, Winkelman, et al., 2008)에서 두드러질 
것이라고 가정하였다.  
 여러 네트워크 파라미터 중에서는 차수의 변화를 
중점적으로 살펴보고자 하였는데, 차수는 기능적 통합에 있어서 
꼭짓점의 중요성을 반영하는 지표이기 때문이다(Rubinov and 
Sporns, 2010). 또한 네트워크 분석에서 가장 기본적인 
파라미터이며, 대부분의 다른 파라미터들이 직간접적으로 연관되어 
있다(Rubinov and Sporns, 2010).  
 본 연구는 가정을 검증하기 위하여 휴지기 기능적 
자기공명영상(resting-state functional magnetic resonance imaging)을 
이용하여 뇌의 기능적 연결성을 측정하고, 그래프 이론에 기반하여 
기능적 네트워크를 구축하였다. 그 다음 가장 널리 사용되고 
정상인에서도 수면 질의 변이를 잘 반영하는 것으로 알려져 있는 
피츠버그 수면 질 지수(Buysse, et al., 1989)로 측정한 수면의 질에 






1. 연구 대상자 
 
본 연구는 지역 광고를 통하여 모집한 총 104명의 성인이 
참여하였다. 참여 기준은 만 20-60세의 건강한 남녀 성인이며, 제외 
기준은 다음과 같다: (1) 정신질환 진단 및 통계 편람(Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders version IV, DSM-IV)에 기반한 
구조화된 임상 면담(Structured Clinical Interview for DSM-IV)(First, et 
al., 1996)에서 현재 또는 과거에 제 1축 정신 질환이 진단된 사람; 
(2) 고혈압 및 당뇨를 포함한 주요 신체적 질환이 있는 사람; (3) 
신체 검진 및 실험실적 검사에서 임상적으로 유의한 이상이 발견된 





2. 자기공명영상 획득 
 
뇌 자기공명영상은 3.0 Tesla Philips Achieva 자기공명영상 
시스템(Philips Medical Systems, Best, The Netherlands)에서 
획득하였다.  
 휴지기 기능적 자기공명영상은 echo-planar imaging 
sequence를 사용하였다. 파라미터는 다음과 같다: echo time = 21 
ms, repetition time = 2000 ms, flip angle = 76 °, matrix size = 64 x 64, 
field of view = 22 x 22 cm, voxel dimensions = 3.44 x 3.44 x 3.5 mm. 
각 volume 당 slice의 수는 38개이며, 각 session은 6분 45초 
동안 영상 200 volume으로 구성되었다. 모든 참여자는 2개의 
session을 촬영하여 각 참여자 마다 총 400 volume씩이 분석에 
사용되었다. 
 휴지기 기능적 자기공영영상 촬영 동안 모든 참여자에게 
가능한 머리를 움직이지 말고, 눈을 감고, 잠들지 말고, 특별한 
생각에 집중하지 말라는 주의사항이 전달되었다. 또한 촬영이 끝난 
후 이와 같은 주의사항을 잘 지켰는지 다음 질문을 통하여 
확인하였다: (1) 촬영 중 잠이 들었습니까?; (2) 촬영 중 눈을 감고 
있었습니까?; (3) 촬영 중 생각을 편하게 흘려 보내지 못하고 
불편했던 시간이 몇 퍼센트 정도입니까? 
 T1-강조(T1-weighted) 영상의 파라미터는 다음과 같다: echo 
time = 3.4 ms, repetition time = 7.4 ms, flip angle = 8 °, matrix size = 
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220 x 209, field of view = 22 x 22 cm, voxel dimensions = 1.0 x 1.0 x 
1.0 mm. 
 추가로 액체감약반전회복(fluid attenuated inversion recovery, 
FLAIR) 영상을 획득하였다. FLAIR 영상의 파라미터는 다음과 같다: 
FOV = 25 cm; slice thickness = 1.2 mm; number of slices = 280; TR = 
8000 ms; TE = 332 ms; inversion time (TI) = 2400 ms; FA = = 76°; 
NEX = 1. 획득된 T1-강조 영상과 FLAIR 영상은 뇌신경계 영상의학 






기능적 자기공명영상의 전처리 과정에는 Data Processing Assistant 
for Resting-state fMRI version 2.3(DPARSF, 
http://restfmri.net/forum/DPARSF) 소프트웨어가 사용되었다(Chao-
Gan and Yu-Feng, 2010). DPARSF는 MATLAB 2012a(Mathworks, 
Natick, MA, USA) 환경에서 작동하는 Statistical Parametric Mapping 
8(SPM8, Wellcome Department of Cognitive Neurology, London, UK) 
소프트웨어에 기반한 플러그인이다.  
 자화(magnetization)가 안정 상태에 도달하기까지의 시간과 
참여자가 fMRI 촬영 과정의 소음에 익숙해지는 시간을 고려하여, 각 
참여자 fMRI 영상의 처음 10개씩의 time point를 제거하고 390 time 
point가 분석에 사용되었다(Wu, et al., 2013). T1-강조 영상과 fMRI 
영상 모두에 대하여 원점을 전교련 (anterior commissure)으로 
설정하였다. fMRI 영상 slice들 사이의 영상 획득 시간 차이를 
보정하기 위하여 각 volume의 중간 slice를 기준으로 slice timing 
correction을 실시하고, 머리 움직임을 보정하기 위하여 첫 번째 
volume을 기준으로 realign하는 과정을 거쳤다. BOLD 신호의 
해부학적 위치를 파악하기 위하여 T1-강조 영상과 fMRI 영상이 
coregistration 되었다. SPM8에서 제공되는 East Asian echo planar 
imaging (EPI) 템플릿을 이용하여 Montreal Neurological Institute 
(MNI) 공간에 영상을 정규화시키고 3 x 3 x 3 mm3로 resampling 
33 
 
하였다(Ashburner and Friston, 1999). 6mm full width half maximum 
(FWHM) Gaussian kernel을 이용하여 영상에 smoothing 과정을 
적용하였다.  
 뇌의 휴지기 기능적 네트워크는 fMRI 촬영 중의 머리 
움직임에 취약한 것으로 알려져 있다(Power, et al., 2012, Van Dijk, et 
al., 2012). 각 참여자의 최대 머리 움직임이 1 voxel에 해당하는 3 
mm 이상이거나 최대 머리 회전 정도가 3도 이상일 경우 분석에서 
제외하고자 하였으나, 이 기준에 따라 제외된 참여자는 없었다. 
또한 각 참여자의 average framewise displacement(Power, et al., 
2012) 값을 민감도 분석에 공변량으로 포함하였다. 최근 휴지기 
기능적 뇌영상 연구에 따르면 이러한 방법이 움직임이 심한 time 
point를 제거하는 것과 유사한 결과를 나타내는 것으로 
알려졌다(Satterthwaite, et al., 2013, Yan, et al., 2013, Di Martino, et 
al., 2013). 
 이후 추가적 전처리에는 SPM8 기반의 플러그인인 
Functional Connectivity (CONN) toolbox version 13p 
(http://web.mit.edu/swg/software.htm)가 사용되었다(Whitfield-Gabrieli 
and Nieto-Castanon, 2012). 심장 박동과 호흡과 같은 생리학적 
노이즈는 fMRI 신호에 영향을 미쳐 기능적 연결성을 분석하는 데에 
장애 요인으로 작용할 수 있다(Murphy, et al., 2009). 이러한 
생리학적 노이즈 및 머리 움직임으로 인한 노이즈는 CONN 
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toolbox에서 제공하는 anatomical component correction (CompCor) 
기법에 의해 교란 변인으로 처리되었다(Behzadi, et al., 2007, Chai, 
et al., 2012). 각 개인 별로 분할된 뇌백질과 뇌척수액 마스크에 
기반하여, 뇌백질과 뇌척수액에서 발생한 생리학적 노이즈가 
제거되었다. 또한 realign 과정에서 추출된 머리 움직임에 대한 
6가지 parameter를 이용하여 머리 움직임으로 인한 노이즈가 
제거되었다. 뇌 전역에서 발생하는 신호를 제거하는 기존 기법은 
기능적 연결성 분석 과정에서 잘못된 anti-correlation을 발생시킬 
가능성이 있는 것에 비하여(Murphy, et al., 2009), CompCor 기법은 
양의 상관관계에 대한 민감도와 특이도를 높이는 것으로 알려져 
있다. 이후 0.01 Hz 이하 대역의 뇌자기공명영상 스캐너에서 
발생하는 노이즈와 0.1 Hz 이상 대역에 집중된 생리학적 노이즈를 
추가로 제거하고(Cordes, et al., 2001), 상관관계가 일관되게 
발생되는 0.01 Hz ~ 0.1 Hz 대역을 분리하기 위하여 band-pass 






4. 뇌 네트워크 구축 
 
뇌 각 영역 간 기능적 연결성 분석에는 CONN toolbox가 
사용되었다(Whitfield-Gabrieli and Nieto-Castanon, 2012). Automated 
anatomical labeling (AAL) atlas(Tzourio-Mazoyer, et al., 2002)를 
기반으로 하여 본 연구의 관심사인 전두엽, 측두엽, 섬엽(insula), 
변연계, 피질하구조물(sub cortical gray nuclei)들을 포함한 60개의 
영역으로 뇌 영역을 분할하였다. 소뇌, 후두엽, 두정엽 부위는 본 
연구의 관심사가 아니므로 분할 대상에서 제외하였다(Kragel and 
Polyn, 2013). 60개 영역 각각의 이름과 약어는 표 5에 정리하였다.  
 각 영역에 포함되는 모든 voxel의 time series를 평균 내어 
영역을 대표하는 time series가 추출되었다. 이로부터 모든 가능한 
영역 쌍 사이 BOLD 신호의 시간적 연관성이 이변량 연관성 분석을 
통해 Pearson 상관계수로서 계산되었으며 60 x 60 correlation 
matrix가 구성되었다. 상관계수는 Fisher의 r-to-z 변환 𝑍𝑍𝑟𝑟 =
ln(1+𝑟𝑟
1−𝑟𝑟
)을 통해 정규화된 상관계수로 변환되었다.  
 기능적 뇌 네트워크 구축 및 네트워크 파라미터 계산에는 
Graph Analysis Toolbox (http://ncnl.stanford.edu/tools.html)가 
사용되었다(Hosseini, et al., 2012). 60개의 뇌 영역 간 정규화된 
상관계수들은 undirected binary connection matrix로 변환되었다. 뇌 
네트워크는 N개(N=60)의 꼭짓점과 M개의 변으로 구성된 그래프 
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G(N, M)으로 모델링 된다. 특정 꼭짓점 쌍 사이의 기능적 연결성의 
상관계수가 기준값을 넘으면 그 사이에 변이 존재하는 것으로 
간주된다. Sparsity는 네트워크 내에 존재하는 전체 변의 수를 
최대로 가능한 변의 수로 나눈 값을 의미하는데, 앞서 언급한 변을 
정의하는 기준값을 결정한다(Latora and Marchiori, 2003).  
 본 연구에서는 하나의 sparsity 값을 선택하는 대신 
0.05에서 0.50 범위에 대하여 0.01 간격으로 네트워크를 
구축하였다. Sparsity 0.05 미만은 밀도가 너무 낮아 네트워크 
파라미터를 산출하기에 부적절하고, 0.50을 초과하는 범위는 뇌의 
small-world 특성이 사라지면서 무작위적인 특성을 보이는 것으로 
알려져 있다(Humphries, et al., 2006, Lynall, et al., 2010). 각각의 
sparsity를 기준으로 구축된 네트워크들에서 네트워크 파라미터가 
계산되었다. 그 다음 특정 sparsity 값에 의존하지 않는 대푯값을 
구하기 위하여, 각각의 파라미터에 대하여 small-world 체제를 갖는 
sparsity 구간 사이의 그래프 면적(area under the curve, AUC) 값을 
구하였다. 이 AUC 값은 네트워크 특성의 변화에 민감한 것으로 
선행 연구들에서 입증된 바 있다(Achard and Bullmore, 2007, Zhang, 
et al., 2011, He, et al., 2009, Wang, et al., 2009). Small-world 체제는 
다음 두 가지 조건을 만족시키는 sparsity 구간으로 
정의된다(Achard and Bullmore, 2007): (1) Global efficiency가 격자 
네트워크의 값 보다는 크고, 무작위 네트워크의 값 보다는 작다; (2) 
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Local efficiency가 무작위 네트워크의 값 보다는 크고, 격자 
네트워크의 값 보다는 작다. 𝐶𝐶𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟과 𝐿𝐿𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟 값을 구하기 위하여 
100개의 무작위 네트워크를 생성한 다음, 평균을 구하였다(Shin, et 
al., 2013). 네트워크의 시각화에는 BrainNet Viewer 





Table 5. Regions of Interest Included in the Present Study 
Lobe Surface Gyrus Label 
Frontal Lateral Superior frontal gyrus, dorsolateral 1, 2 
  Middle frontal gyrus 5, 6 
  Inferior frontal gyrus, opercular part 9, 10 
  Inferior frontal gyrus, triangular part 11, 12 
 Medial Superior frontal gyrus, medial 19, 20 
  Supplementary motor area 15, 16 
  Paracentral lobule 39, 40 
 Orbital Superior frontal gyrus, orbital part 3, 4 
  Superior frontal gyrus, medial orbital 19, 20 
  Middle frontal gyrus, orbital part 7, 8 
  Inferior frontal gyrus, orbital part 13, 14 
  Gyrus rectus 23, 24 
  Olfactory cortex 17, 18 
Temporal Lateral Superior temporal gyrus 51, 52 
  Heschl gyrus 49, 50 
  Middle temporal gyrus 55, 56 
  Inferior temporal gyrus 59, 60 
Limbic  Temporal pole: superior temporal gyrus 53, 54 
  Temporal pole: middle temporal gyrus 57, 58 
  Anterior cingulate and paracingulate gyri 27, 28 
  Median cingulate and paracingulate gyri 29, 30 
  Posterior cingulate gyrus 31, 32 
  Hippocampus 33, 34 
  Parahippocampal gyrus 35, 36 
Insula   25, 26 
Sub Cortical Gray 
Nuclei Amygdala 37, 38 
  Caudate nucleus 41, 42 
  Lenticular nucleus, putamen 43, 44 
  Lenticular nucleus, pallidum 45, 46 
  Thalamus 47, 48 
Each hemisphere have the same set of regions of interest so that finally 60 
regions of interest were included in this study. The odd numbers denote 




5. 임상적 검사 도구 
 
(1) 피츠버그 수면 질 지수 
 
피츠버그 수면 질 지수(Pittsburgh Sleep Quality Index, PSQI)는 최근 
한 달 동안의 수면의 질과 수면 장애를 평가하는 자가보고식 설문 
도구로 개발되었다(Buysse, et al., 1989). PSQI는 7가지 세부 
영역으로 나누어져 있다; 주관적으로 평가한 수면의 질(sleep 
quality), 수면 지연시간(sleep latency), 수면 지속시간(sleep 
duration), 수면 효율(habitual sleep efficiency), 수면 장애(sleep 
disturbance), 수면 약물 사용(use of sleeping medication), 주간 
기능장애(daytime dysfunction). 총 19개의 문항으로 이루어져 있고, 
각 문항별로 0~3점이며, 총점은 0~21점이다. 총점이 높을수록 
수면의 질에 대한 평가가 낮음을 의미한다. 총점이 5점을 초과하는 
경우 수면의 질이 나쁘다고 평가할 수 있으며, 이에 대한 진단 
민감도는 89.6%, 특이도는 86.5%으로 보고되었다(Buysse, et al., 
1989). 
 수면의 질에서 수면의 지연시간, 지속시간과 같은 객관적인 
지표보다 수면의 깊이, 만족감과 같은 주관적인 느낌이 삶의 질과 
더 밀접하게 연관되어 있다(Prause, et al., 2003). 또한 본 연구의 
참여자들은 수면 장애가 없는 건강한 정상군이라는 점에서, 본 
네트워크 파라미터와 PSQI 점수 사이의 상관관계를 분석할 때 
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주관적으로 보고한 수면의 질 점수 및 전반적 수면의 질을 
의미하는 PSQI 총점을 사용하였다. 
 
(2) 해밀턴 우울 평가 척도 
 
해밀턴 우울 평가 척도(Hamilton Depression Rating Scale, HDRS)는 
1960년 우울 증상 평가를 위하여 개발된 반구조화된 면담 
도구이다(Hamilton, 1960). 초기 21개의 문항으로 개발되었으나, 일 
변화(diurnal variation), 비현실감(derealization), 편집증(paranoid 
symptoms), 강박증(obsessional symptoms)에 관한 4개의 문항은 
우울증의 증상의 정도를 측정하는 것이 아닌, 우울증의 유형을 
측정하는 항목으로 생각되어 제외되었다. HDRS는 0~4점으로 
평가하는 9개 항목; 우울감(depressed mood), 죄책감(feeling of 
guilt), 자살(suicide), 일과 활동(work and activities), 지체(retardation), 
초조(agitation), 정신적 불안(anxiety psychic), 신체적 불안(anxiety 
somatic), 건강 염려증(hypochondriasis)과 0~2점으로 평가하는 8개 
항목; 초기 불면증(insomnia; early in the night), 중기 
불면증(insomnia; middle of the night), 말기 불면증(insomnia; early 
hours of the morning), 위장관계 신체증상(somatic symptoms gastro-
intestinal), 일반적 신체증상(general somatic symptoms), 성적인 
증상(genital symptoms), 체중 감소(loss of weight)의 총 17개 
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항목으로 이루어져 있다. 총점의 범위는 0점에서 52점으로 점수가 
높을수록 우울 증상이 심각하다는 것을 반영하며 절단점의 기준은 
다음과 같다; 0~7 우울하지 않음; 8~12 약간의 우울 증상; 13~17 
보통 정도의 우울 증상; 18~29 극심한 우울 증상; >30 매우 극심한 
우울 증상. 
 
(3) 해밀턴 불안 평가 척도 
 
해밀턴 불안 평가 척도(Hamilton Anxiety Rating Scale, HARS)는 
평가자가 반구조화된 면담을 통하여 불안 정도를 임상적으로 
평가하는 도구이다(Hamilton, 1959). HARS는 14개의 정신적 불안 
증상과 신체적 불안 증상을 평가할 수 있는 항목으로 구성되어 
있다; 불안감(anxious mood), 긴장감(tension), 공포감(fears), 
불면(insomnia), 지적 기능(intellectual), 우울감(depressed mood), 
근육계 증상(somatic muscular), 감각계 증상(somatic sensory), 
심혈관계 증상(cardiovascular symptoms), 호흡계 증상(respiratory 
symptoms), 위장관계 증상(gastrointestinal symptoms), 비뇨생식기계 
증상(genitourinary symptoms), 자율신경계증상(autonomic 
symptoms), 면담 중 행동(behavior at interview). 평가자는 피험자의 
응답을 명확하게 하기 위하여 추가적인 질문을 통하여 불안 정도를 
조사할 수 있으며, 정도에 따라 각 항목을 0점에서 4점으로 
42 
 
평가한다. 불안 증상의 정도가 심할수록 높은 점수를 
부여한다(Wilkes,2013, Legendre,2005). 총점은 0점에서 56점까지로 
측정되며, 17점 이하는 가벼운 불안, 18점에서 24점은 보통의 
불안, 25점에서 30점은 중간 정도의 불안으로 평가된다. 
 
(4) 에딘버러 손잡이 검사 
 
우세손을 확인하기 위한 척도로서 Edinburgh Handedness Inventory 
(EHI)를 사용하였다(Oldfield, 1971). 10개의 문항으로 이루어져 있고, 
각 문항에 대하여 오른손, 왼손 사용 정도를 답변하게 되어있다. 
검사 결과로 계산된 손잡이 비율(laterality quotient)을 근거로 




6. 통계 분석 
PSQI의 수면의 질 점수 및 총점과 네트워크 파라미터들 사이의 
상관관계를 분석하기 위하여 다중회귀분석을 실시하였다. 교란 
변인의 효과를 제거하기 위하여 나이와 성별을 보정하였다. PSQI 
점수와 성별의 상호작용 항의 유의성을 확인하기 위하여 상호작용 
항을 포함한 다중회귀분석을 추가로 실시하였다. 통계적 유의성은 p 
< 0.05으로 하였다. 민감도 분석에서는 HDRS 총점, HARS 총점, 
우세손, 자기공명영상 촬영 중 머리 움직임에 대한 framewise 
displacement 값을 공변량으로 포함하였다. 꼭짓점 차수에 대한 
민감도 분석에는 평균 차수도 포함시켰다. 민감도 분석 시 HDRS와 
HARS 총점 계산에는 수면 상태를 평가하는 문항을 제외하였다. 






결     과 
 
 
1. 인구학적 특징 및 임상적 평가 
 
연구 참여자의 인구학적 특징 및 임상적 평가 결과는 표 6과 같다. 
평균 나이는 24.69세(표준 편차 4.30)였으며 남자와 여자는 각각 
54명, 50명이었다. 우세손은 대부분 오른손잡이였으며, 양손잡이가 
7명이었다. PSQI 총점의 평균은 4.41(표준 편차 2.45, 범위 0 - 
12)이었다. HDRS과 HARS 총점의 평균은 각각 1.38점(표준 편차 
1.67, 범위 0 - 7), 1.58점(표준 편차 1.78, 범위 0 - 8)로서 
임상적으로 유의미한 우울, 불안 증상이 없는 건강한 집단임을 
나타내었다. T1-강조 영상과 FLAIR 영상 판독 결과 뇌에 병리학적 




Table 6. Characteristics of Participants 
Variable Value 
Age (yrs) 24.69 (4.30) 
Gender (M/F) 54 / 50 
Handednessa (R/M/L) 96 / 7 / 0 
PSQI    
 Sleep Quality 0.99 (0.62) 
  0 19 (18.27%) 
  1 68 (65.38%) 
  2 16 (15.38%) 
  3 1 (0.96%) 
 Sleep Latency 0.89 (0.92) 
  0 43 (41.35%) 
  1 36 (34.62%) 
  2 18 (17.31%) 
  3 7 (6.73%) 
 Sleep Duration 0.89 (0.94) 
  0 43 (41.35%) 
  1 38 (36.54%) 
  2 14 (13.46%) 
  3 9 (8.65%) 
 Sleep Efficiency 0.18 (0.51) 
  0 90 (86.54%) 
  1 10 (9.62%) 
  2 3 (2.88%) 
  3 1 (0.96%) 
 Sleep Disturbance 0.83 (0.43) 
  0 20 (19.23%) 
  1 82 (78.85%) 
  2 2 (1.92%) 
  3 0 (0.00%) 
 Use of Sleeping Medication 0.02 (0.14) 
  0 102 (98.08%) 
  1 2 (1.92%) 
  2 0 (0.00%) 
  3 0 (0.00%) 
 Daytime Dysfunction 0.61 (0.56) 
  0 45 (43.27%) 
  1 55 (52.88%) 
  2 4 (3.85%) 
  3 0 (0.00%) 
 Global Score 4.41 (2.45) 
HDRS Score 1.38 (1.67) 
HARS Score 1.58 (1.78) 
Data are given as mean (SD). 
HARS, Hamilton Anxiety Rating Scale; HDRS, Hamilton Depression Rating 
Scale; PSQI, Pittsburgh Sleep Quality Index; R/M/L, right/middle/left. 




2. 기능적 뇌 네트워크 구축 결과  
 
본 연구의 참여자 104명을 대상으로 구축한 60 x 60 correlation 
matrix는 그림 1-(A)와 같다. 비교를 위해 그림 1-(B)는 PSQI 
총점이 가장 낮은 5명(PSQI 총점의 범위 0 ~ 1)의 matrix이고, 그림 
1-(C)는 PSQI 총점이 가장 높은 5명(PSQI 총점의 범위 10 ~ 12)의 
평균 matrix이다. 전반적으로 큰 차이는 없으나, 1~24번 영역에 
해당하는 전두엽 부위는 수면의 질이 낮은 그룹에서 연결 강도인 z 
값이 대체로 미세하게 높았다. 반면 변연계에 해당하는 27~38번 
영역은 수면의 질이 낮은 그룹에서 연결 강도가 미세하게 낮았다. 
 그림 2의 (A)에서는 참여자 전체를 대상으로, (B)에서는 
PSQI 총점이 가장 높은 5명(PSQI 총점 범위 0 ~ 1)에 대하여, 
(C)에서는 PSQI 총점이 가장 낮은 5명(PSQI 총점 범위 10 ~ 12)에 
대하여 sparsity 0.25를 기준으로 네트워크를 시각화하였다. 
 그림 3은 104명의 참여자 전체로 구성한 네트워크에 
대하여 sparsity에 따른 small-worldness 값에 대한 그래프이다. 
Sparsity 0.05 ~ 0.50 구간에서 small-worldness가 1.1 이상으로 
나타나 네트워크가 small-world의 특성을 갖는 것을 알 수 
있다(Humphries, et al., 2006). 
 Sparsity 구간에 따라 네트워크의 global efficiency와 local 
efficiency 값을 무작위 네트워크 및 격자 네트워크와 비교한 결과는 
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그림 4과 같다. 본 연구에서 small world 체제는 sparsity 구간 
0.06에서 0.50으로 정하였다. 각각의 네트워크 파라미터에 대하여 


















Each row or column represents one brain region. Each entry indicates the 
mean strength of the functional connectivity between each pair of brain 
regions. The z score of the functional connectivity is indicated with a colored 
bar. Figure (A) shows the correlation matrix of all subjects (n = 104). Figure 
(B) demonstrates the correlation matrix of the subjects with lowest PSQI 
global scores (n = 5, range 0 ~ 1). Figure (C) shows the correlation matrix of 
















Figure (A) shows the functional brain network of all participants (n = 104). 
Figure (B) demonstrates the functional brain network of the subjects with 
lowest PSQI global scores (n=5, range 0-1). Figure (C) shows the functional 





Figure 3. Small-worldness of the Functional Brain Network  
 




Figure 4. Global and Local Efficiency of the Brain Network 
 
Global and local efficiency as a function of sparsity (S) for the brain 
network, a random graph, a regular lattice. The small-world regime is 





3. PSQI 점수와 네트워크 전역 파라미터 사이의 상관 관계 
 
네트워크의 전역 파라미터(global parameter)들과 PSQI 점수 사이의 
상관 관계를 분석한 결과는 표 7과 같다. 평균 차수와 PSQI 
수면의 질 점수가 음의 상관관계를 나타냈다(표준화 회귀계수 = -
0.198, p = 0.014). 그러나 평균 차수와 PSQI 총점의 관계는 
유의미하지 않았다(표준화 회귀계수 = -0.093, p = 0.354). 다른 전역 













Beta -0.198 -0.093 
p 0.014* 0.354 
Normalized Clustering Coefficient 
Beta 0.075 0.075 
p 0.458 0.457 
Normalized Characteristic Path Length 
Beta 0.062 -0.128 
p 0.538 0.202 
Small-worldness 
Beta 0.066 0.116 
p 0.516 0.252 
Global Efficiency 
Beta -0.005 0.002 
p 0.960 0.986 
Mean Local Efficiency 
Beta 0.089 -0.045 
p 0.370 0.655 
Mean Betweenness Centrality 
Beta 0.038 -0.091 
p 0.704 0.365 
Beta coefficients are adjusted for age and sex. 
PSQI, Pittsburgh Sleep Quality Index. 




4. PSQI 점수와 꼭짓점 파라미터 사이의 상관 관계 
 
전역 파라미터 분석에서 평균 차수와 수면의 질 점수 사이에 
유의미한 관계가 발견되어, 각 꼭짓점 별 차수와 PSQI 수면의 질 
및 총점 사이의 회귀 분석을 실시하였다. 
 PSQI 수면의 질 점수에 대하여 분석하였을 때, 양쪽 
중심옆소엽(paracentral lobule)에서 꼭짓점의 차수와 PSQI 수면의 
질 점수 사이에 유의미한 양의 상관 관계가 나타났다(왼쪽 표준화 
회귀계수 = 0.272, p = 0.004; 오른쪽 표준화 회귀계수 = 0.238, p = 
0.011). 
 PSQI 총점에 대하여 분석하였을 때, 오른쪽 
상전두회(superior frontal gyrus)의 배외측(dorsolateral) 부분(표준화 
회귀계수 = 0.232, p = 0.015), 오른쪽 보조운동영역(supplementary 
motor area)(표준화 회귀계수 = 0.220, p = 0.024), 양쪽 
중심옆소엽(왼쪽 표준화 회귀계수 = 0.298, p = 0.002; 오른쪽 표준화 
회귀계수 = 0.309, p = 0.001), 양쪽 해마(왼쪽 표준화 회귀계수 = -
0.200, p = 0.039; 오른쪽 표준화 회귀계수 = -0.202, p = 0.035), 왼쪽 
편도체(표준화 회귀계수 = -0.232, p = 0.013) 꼭짓점에서 차수와 
PSQI 총점 사이에 유의미한 상관 관계가 나타났다. 




Table 8. Association among Nodal Degrees and PSQI Scores 
Beta coefficients are adjusted for age and sex. 
* p < 0.05, ** p < 0.01 
 
  










Beta 0.110 0.232 




Beta 0.121 0.220 
p 0.217 0.024* 
Left Paracentral 
Lobule 
Beta 0.272 0.298 
p 0.004** 0.002** 
Right Paracentral 
Lobule 
Beta 0.238 0.309 
p 0.011* 0.001** 
Limbic 
Left Hippocampus 
Beta -0.081 -0.200 
p 0.409 0.039* 
Right Hippocampus 
Beta -0.058 -0.202 
p 0.553 0.035* 
Left Amygdala 
Beta -0.144 -0.232 
p 0.126 0.013* 
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Figure 5. Scatter Plots Showing Association Patterns of Nodal Degree 





































Degree is adjusted for age and sex. 




5. PSQI 점수와 성별의 상호작용 
 
전역 파라미터 및 꼭짓점 파라미터에서 통계적으로 유의미했던 
상관 관계에 대하여 PSQI 점수와 성별의 상호작용 항이 유의미한지 
분석하였다. 그 결과 어떠한 상관 관계에서도 PSQI 점수와 성별의 






6. 민감도 분석 
전역 파라미터 분석 결과에 대하여 HDRS에서 수면 평가 문항을 
제외한 총점, HARS에서 수면 평가 문항을 제외한 총점, 우세손, 
framewise displacement를 공변량으로 포함한 민감도 분석 결과는 
표 9와 같다. 전역 파라미터 분석에서는 모든 추가적 공변량에 
대하여 PSQI 수면의 질 점수와 평균 차수의 관계가 유의하게 
나타났다. 또한 PSQI 수면의 질 점수에서 최고점인 3점을 기록한 
참여자가 1명 있었는데, 이 1명을 제외하고 분석하였을 때도 PSQI 
수면의 질 점수와 평균 차수의 관계가 유의하였다(표준화 회귀계수 
= -0.213, p = 0.032).  
꼭짓점 파라미터에 대한 민감도 분석은 전역 파라미터의 민감도 
분석과 동일한 공변량과 함께 평균 차수를 공변량으로 추가하였다. 
꼭짓점 파라미터 분석에서는 HDRS 점수와 HARS 점수에 대하여 
일부 유의하지 않은 상관관계가 있었지만, 근사 유의수준은 
유지되었다. PSQI 수면의 질 점수에서 3점을 기록한 참여자 1명을 
제외하였을 때에도 PSQI 수면의 질 점수와 양측 중심옆소엽의 
차수의 관계가 유의하였다(왼쪽 표준화 회귀계수 = 0.278, p = 0.007; 





Table 9. Results from Sensitivity Analyses (continued on the next page) 
Relationship Additional Covariate Beta p 
PSQI Sleep Quality Score - Mean Degree 
Main Model -0.198 0.014* 
HDRS Score† -0.253 0.031* 
HARS Score† -0.258 0.021* 
Handedness‡ -0.201 0.047* 
Head Motion -0.226 0.023* 
PSQI Sleep Quality Score - Degree of Left Paracentral Lobule 
Main Model 0.272 0.004* 
HDRS Score† 0.273 0.013* 
HARS Score† 0.263 0.013* 
Handedness‡ 0.274 0.004* 
Head Motion 0.249 0.008* 
Mean Degree 0.298 0.002* 
PSQI Sleep Quality Score - Degree of Right Paracentral Lobule 
Main Model 0.238 0.011* 
HDRS Score† 0.143 0.122 
HARS Score† 0.198 0.018* 
Handedness‡ 0.240 0.010* 
Head Motion 0.213 0.020* 
Mean Degree 0.279 0.003* 
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Table 9. Results from Sensitivity Analyses (continued from the previous page) 
PSQI Global Score - Degree of Right Superior Frontal Gyrus 
(Dorsolateral) 
Main Model 0.232 0.015* 
HDRS Score† 0.173 0.076 
HARS Score† 0.177 0.054 
Handedness‡ 0.234 0.015* 
Head Motion 0.236 0.014* 
Mean Degree 0.220 0.019* 
PSQI Global Score - Degree of Right Supplementary Motor Area 
Main Model 0.220 0.024* 
HDRS Score† 0.327 0.002* 
HARS Score† 0.295 0.004* 
Handedness‡ 0.219 0.025* 
Head Motion 0.218 0.026* 
Mean Degree 0.215 0.028* 
PSQI Global Score - Degree of Left Paracentral Lobule 
Main Model 0.298 0.002* 
HDRS Score† 0.291 0.005* 
HARS Score† 0.283 0.004* 
Handedness‡ 0.301 0.001* 
Head Motion 0.288 0.002* 
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Table 9. Results from Sensitivity Analyses (continued from the previous page) 
PSQI Global Score - Degree of Left Paracentral Lobule Mean Degree 0.307 0.001* 
PSQI Global Score - Degree of Right Paracentral Lobule 
Main Model 0.309 0.001* 
HDRS Score† 0.245 0.014* 
HARS Score† 0.282 0.004* 
Handedness‡ 0.313 0.001* 
Head Motion 0.299 0.001* 
Mean Degree 0.326 <0.001* 
PSQI Global Score - Degree of Left Hippocampus 
Main Model -0.200 0.039* 
HDRS Score† -0.205 0.056 
HARS Score† -0.198 0.054 
Handedness‡ -0.195 0.048* 
Head Motion -0.206 0.034* 
Mean Degree -0.205 0.036* 
PSQI Global Score - Degree of Right Hippocampus 
Main Model -0.202 0.035* 
HDRS Score† -0.218 0.040* 




Table 9. Results from Sensitivity Analyses (continued from the previous page) 
PSQI Global Score - Degree of Right Hippocampus 
Handedness‡ -0.201 0.038* 
Head Motion -0.212 0.025* 
Mean Degree -0.210 0.030* 
PSQI Global Score - Degree of Left Amygdala 
Main Model -0.232 0.013* 
HDRS Score† -0.161 0.110 
HARS Score† -0.177 0.068 
Handedness‡ -0.233 0.012* 
Head Motion -0.234 0.013* 
Mean Degree -0.225 0.016* 
HDRS, 17-item Hamilton Depression Rating Scale; HARS, 14-item Hamilton Anxiety Rating Scale; PSQI, Pittsburgh Sleep Quality Index. 
* p < 0.05 
† Items assessing sleep problems were excluded. 
‡ There was one missing data for this variable.
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고     찰 
 
 
1. 연구 결과 요약 
 
본 연구는 수면 장애가 없는 정상인에서 휴지기 기능적 
자기공명영상을 이용하여 그래프 이론에 따른 뇌 네트워크를 
구축하고, 수면의 질에 따른 네트워크 파라미터의 변화를 
분석하였다. 그 결과 네트워크 전역 파라미터 분석에서는 PSQI 
수면의 질 점수가 높을수록 네트워크 평균 차수가 감소하는 것으로 
나타났다. 꼭짓점 파라미터 분석에서는 PSQI 수면의 질 점수가 
높을수록 양쪽 중심옆소엽의 차수가 높았다. 또한 PSQI 총점이 
높을수록 상전두회 배외측 부분, 보조운동영역, 중심옆소엽 등 
전두엽 영역에서는 차수의 증가가 관찰되었고, 해마, 편도체 등의 
변연계 영역에서는 차수의 감소가 관찰되었다.  
 차수는 한 꼭짓점에 연결된 변의 개수로 정의되며, 차수가 
높을수록 해당 꼭짓점이 네트워크에서 중요한 역할을 할 가능성이 
높아진다(Rubinov and Sporns, 2010). 차수는 네트워크 분석에서 
가장 기본이 되는 파라미터로서 기능적 연결성의 정도를 
직관적으로 표현한다(Rubinov and Sporns, 2010). 최근 
주요우울장애(Zhang, et al., 2011), 강박충동장애(Shin, et al., 2013), 
69 
 
조현병(Liu, et al., 2008) 등의 여러 질환군을 대상으로 한 뇌 기능적 
네트워크 연구에서 평균 차수 또는 여러 영역의 꼭짓점 차수가 
정상군에 비하여 유의미하게 변화한 것으로 나타나 차수는 
네트워크의 특성을 파악할 수 있는 중요한 지표로 여겨지고 있다. 
본 연구에서 전두엽 여러 영역에서 차수가 일관되게 증가하고, 
변연계 여러 영역에서 차수가 일관되게 감소한 것은 네트워크의 







2. 네트워크 파라미터 분석에 대한 고찰 
 
전역 파라미터 분석 결과 PSQI 수면의 질 점수가 낮을수록 
네트워크의 평균적 연결성이 감소하는 것으로 나타났으나, PSQI 
총점에 대해서는 유의미한 상관 관계가 나타나지 않았다. 이는 
수면의 질이 상대적으로 낮게 평가되었다 하더라도 수면 장애가 
없는 정상군이기 때문에, 수면의 질 변이의 차이가 크지 않았기 
때문일 수 있다. 또한 특정 영역의 기능적 연결성 감소가 다른 
영역의 기능적 연결성 증가로 보충되는 메커니즘에 의해 전체적인 
연결성의 변화는 적게 나타난 결과일 수 있다.  
 각 꼭짓점별 파라미터 분석 결과의 전반적 특징은 변연계 
구조물의 차수 감소와 피질 영역의 차수 증가로 요약될 수 있다. 
수면의 질이 낮은 참여자에서 편도체의 차수가 감소한 것은 불면증 
환자의 편도체와 여러 영역 간 기능적 연결성의 강도가 감소했다는 
기존 연구 결과와 유사한 것이다. Huang 등의 연구에서는 불면증 
환자에서 편도체와 섬엽, 선조체(striatum), 시상(thalamus) 사이의 
기능적 연결성의 강도가 감소함이 보고되었다(Huang 2012). 
Motomura 등의 연구에서는 정상인에서 수면이 부족할수록 
편도체와 전측대상피질 사이의 기능적 연결성이 
감소하였다(Motomura, et al., 2013). 
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 편도체와 해마는 안와전전두엽피질, 내측전전두엽피질, 
대상피질(cingulate cortex), 섬엽, 선조체, 시상, 
시상하부(hypothalamus) 등의 영역과 함께 정서 처리를 담당하는 
회로를 구성한다(Phillips, et al., 2003, Price and Drevets, 2010). 그 중 
편도체는 동물 연구와 인간 연구를 통하여 정서 처리 회로에서 
중심적인 역할을 하는 것으로 알려져 있다(Phillips, et al., 2003, Price 
and Drevets, 2010). 본 연구에서 나타난 편도체의 연결성 감소는 
정서 처리 회로의 기능 이상을 시사하는 것이다.  
 그러나 편도체의 연결성 감소가 수면의 질 저하의 
위험인자인지, 결과인지는 분명하지 않다. 인지적, 심리적 과각성이 
스트레스로 인한 불면증의 위험인자라는 연구도 있지만(Fernandez-
Mendoza, et al., 2010), 수면 박탈 실험에서 부정적 정서 자극에 
편도체와 내측 전전두엽의 기능적 연결성이 감소하였다는 연구도 
있다(Yoo, et al., 2007). 추후 편도체와 수면의 질과의 인과 관계에 
대한 추가적인 연구가 필요할 것으로 생각된다. 
 변연계에서 기억과 정서 기능과 연관된 또 다른 구조물인 
해마에서도 기능적 연결성이 감소하였다. 정상인에서 약간의 수면 
부족만으로도 해마의 활성도와 기억력은 떨어진다(Van Der Werf, et 
al., 2009). 또한 해마는 깨어있을 때 보다 수면 중에 더 활성도가 
올라간다(Ylinen, et al., 1995, Buzsaki, 1998). 동물 연구에서는 
단기적인 수면 박탈이 해마의 신경 발생을 감소시키는 것으로 
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나타났다(Mirescu, et al., 2006). 이 때문에 수면의 질 저하는 해마의 
구조와 기능에 부정적인 영향을 미칠 것으로 생각되어 왔다. 
정상인을 대상으로 한 자기공명분광영상 연구에서 해마의 
신경화학적 변화가 클수록 수면의 질이 저하되는 것으로 
보고되었다(Cross, et al., 2013). 또한 불면증 환자에서 해마의 
부피에 대한 연구는 아직 논란이 있기는 하지만, 일부 연구에서 
해마의 부피가 줄어들었으며(Riemann, et al., 2007, Noh, et al., 2012), 
해마의 부피가 작을수록 불면 증상은 심하고 기억 기능이 저하된 
것으로 나타났다(Noh, et al., 2012). 추후 정상인에서의 수면의 질에 
따른 해마의 구조적, 기능적 변화에 대한 합의를 이끌어내기 위한 
후속 연구가 더 필요하다. 
 피질 영역에서는 모두 전두엽에 포함되는 상전두회 배외측 
부분, 보조운동영역, 중심옆소엽에서 수면의 질이 낮을수록 기능적 
연결성이 높았다. 이러한 결과는 최근 정상인을 대상으로 
경두개자기자극(transcranial magnetic stimulation)과 
뇌파검사(electroencephalography)를 이용하여 수면 박탈과 회복 
조건에서 뇌 피질의 흥분도를 분석한 결과와 비교될 수 있는데, 
수면 박탈 조건에서는 전두엽 피질의 흥분도가 상승하였다가, 
회복기에는 전두엽 피질의 흥분도가 다시 감소하였다(Huber, et al., 
2013). 또한 불면증 환자에서는 수면 도중 전두엽 피질의 각성 
상태가 증가하였다고 보고되었다(Krystal, et al., 2002, Corsi-Cabrera, 
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et al., 2012). 이와 같은 전두엽 피질의 각성 증가는 수면이 깊지 
못하다고 느끼는 원인이 될 수 있다(Fernandez-Mendoza, et al., 
2011, Vgontzas, et al., 2013).  
 수면의 질 저하와 상전두회 배외측 부분의 차수 증가와의 
관계는 상전두회 배외측 부분의 실행 기능과 정서 조절 기능 두 
가지 측면에서 해석될 수 있다. 정상인에서 수면 박탈 후 
전전두엽의 기능을 요구하는 인지 기능 검사를 수행하고 기능적 
자기공명영상을 촬영한 연구에서, 검사 수행 능력은 떨어지지만 
전전두엽의 활성도는 오히려 증가하였다(Drummond, et al., 2000). 
이같은 결과에 대하여 Drummond 등은 전전두엽 기능이 떨어지는 
것을 보충하기 위한 항상성 유지 메커니즘으로 
해석하였다(Drummond, et al., 2000).  
 또 다른 기능적 자기공명영상 연구에서는 정상인에서 수면 
박탈 후 상전두회 배외측 부분과 상측 결합부(dorsal nexus) 사이의 
기능적 연결성이 강화된 것으로 나타났다(Bosch, et al., 2013). 
상전두회 배외측 영역은 정상인에서 부정적인 정서를 조절하는 
데에 관여하는 것으로 알려져 있다(Feder, et al., 2009, Ochsner and 
Gross, 2005). 수면 부족이 부정적 정서에 대한 취약성을 
증가시킨다는 점을 고려하였을 때(Williams, et al., 2013), 상전두회 
배외측의 기능적 연결성 증가는 수면 부족과 연관된 부정적 정서 
처리에 대한 하향식 조절 기능의 증가로 해석될 수 있다(Bosch, et 
74 
 
al., 2013). 이같은 해석은 정상인을 대상으로 한 양전자단층촬영 
연구에서 슬픈 감정을 억제하는 조건에서 상전두회 배외측 영역의 
활성이 증가하였다는 결과로서 간접적으로 지지된다(Levesque, et 
al., 2003). 선행 연구의 결과를 종합하였을 때 상전두회 배외측 
영역의 차수 증가는 수면의 질이 저하되었을 때 인지 기능의 
저하를 보충하고 부정적인 감정에 대한 처리 기능이 강화되는 
방향으로 네트워크가 재구성되었음을 시사한다. 
 본 연구에서 나타난 수면의 질 저하에 따른 보조운동영역의 
기능적 연결성의 증가와 유사한 연구 결과로서, 불면 증상이 있는 
정상인에서 보조운동영역과 감각영역 사이의 기능적 연결성의 
강도가 증가했다는 보고가 있었고(Killgore, et al., 2013a), Huang 
등의 연구에서는 불면증 환자에서 보조운동영역과 강하게 연결된 
전운동영역과 편도체 사이의 기능적 연결성이 PSQI 점수와 양의 
상관관계를 보였다(Huang, et al., 2012).  
 스트레스는 수면의 질과 밀접하게 연관되어 있다. 
스트레스가 수면의 질을 저하시키기도 하고(Akerstedt, et al., 2012), 
수면의 질 저하가 스트레스의 원인이 되기도 한다(Prather, et al., 
2013). 보조운동영역은 행동을 준비하고 실행하는 기능에 중요한 
영역으로서(Remy, et al., 1994), 위협적인 상황이나 자극을 피하기 
위하여 준비하는 과정에서 활성화 된다. 수면 부족이 신체의 내적 
위협으로 간주될 수 있다는 점을 고려하였을 때, 보조운동영역의 
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차수 증가는 수면 부족으로 인한 스트레스에 적응하는 반응을 
반영하는 것일 수 있다(Huang, et al., 2012). 정상인을 대상으로 한 
수면 박탈 실험에서는 반응 속도와 정신운동성 기능의 저하가 
일관되게 보고되었다(Vgontzas, et al., 2004). 그러나 불면증 
환자에서는 이러한 기능 손상이 관찰되지 않았다(Riemann, et al., 
2010). 이 두 가지 연구 결과는 만성적인 수면 부족에서 정신운동성 
기능 저하를 보상하는 메커니즘이 작동하였을 가능성을 시사한다.  
 중심옆소엽은 불면증 환자에서 회백질의 밀도의 이상이 
보고된 바 있다(Altena, et al., 2010). 불면증에서 중심옆소엽의 
이상은 느린 뇌파의 전파 경로를 방해하여 수면 유지에 영향을 
미치는 것으로 알려져 있다(Murphy, et al., 2009). 또한 정상인에서 
24시간 동안 수면이 박탈된 경우 기능적 자기공명영상으로 분석한 
regional homogeneity가 증가한 것으로 보고되었다(Dai, et al., 2012). 
중심옆소엽의 기능적 활성도는 활기와 부적 상관관계를 
갖는다(Murphy, et al., 2009). 본 연구에서 나타난 중심옆소엽의 
기능적 연결성 증가는 수면의 질 저하로 활기가 저하된 영향으로 
생각된다.  
 민감도 분석에서는 우울과 불안 정도, 우세손, 자기공명영상 
촬영 중의 머리 움직임, 개인별 네트워크의 평균 차수가 대체로 본 
연구 결과에 영향을 미치지 않는 것으로 나타났다. 그러나 우울과 
불안 정도가 오른쪽 상전두회 배외측 부분, 양쪽 해마의 차수와 
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PSQI 총점 사이의 상관 관계에는 영향을 미쳤다. 그러나 근사적 
유의수준은 유지되었고 참여자들의 HDRS와 HARS 점수가 모두 
정상 범위이었기 때문에, 이러한 결과가 차수와 PSQI 총점 사이의 
상관 관계에 대한 신뢰성을 떨어뜨리는 것은 아닌 것으로 생각된다. 
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3. 본 연구의 장점 및 의의 
 
본 연구는 불면증 환자 또는 정상인에 대한 수면의 질 연구에서 
그래프 이론에 기반한 네트워크 분석 방법을 적용한 최초의 
연구이다. 기존 연구들이 특정 영역의 기능적 활성도 및 특정 영역 
사이의 기능적 연결성의 강도만을 분석했다면, 본 연구는 각 영역이 
다른 모든 영역들과 어떻게 네트워크를 이루고 있는지 그 위상학적 
특징을 분석했다는 점에서 의의가 있다. 또한 뇌영상 연구에서는 
비교적 많은 수의 (104명) 참여자를 대상으로 했다는 점도 
장점이라 할 수 있다.  
 본 연구는 수면의 질이 떨어질 경우 전두엽 피질에 속하는 
여러 영역의 기능적 연결성은 증가하면서, 동시에 편도체와 해마의 
기능적 연결성은 떨어짐을 보고하였다. 이러한 결과는 수면의 질에 
따른 뇌 기능적 네트워크의 통합적이고 역동적인 변화 모델에 대한 





4. 본 연구의 한계점 및 추후 연구 방향 
 
방법론적 측면에서 휴지기 기능적 자기공명영상을 이용한 기능적 
연결성 연구에는 한계점이 있다. 첫 번째는 뇌영상 데이터에 포함된 
생리적 노이즈의 영향을 완전히 배제하기는 어렵다는 점이다. 본 
연구에서는 뇌영상 데이터에 대한 전처리 과정에서 호흡 및 심장 
박동에 의한 영향을 배제하기 위하여 band-pass filter를 
적용하였지만, 생리적 노이즈가 완전히 제거되지 않아 저주파 
대역의 기능적 연결에 대한 민감도가 낮아졌을 가능성을 배제할 수 
없다(Lowe, et al., 1998). 두 번째로 본 연구에서 분석한 기능적 
연결성은 영역 간 BOLD 신호의 상관 관계일 뿐 인과 관계를 
반영하지는 않는다.  
 수면의 질을 정량화하는 방법으로 PSQI 설문지를 이용한 
참여자의 주관적 보고에 의존했다는 점도 한계점이다. 
수면다원검사(polysomnography)나 활동기록장치(actigraphy) 등을 
이용한 객관적인 수면의 질 측정이 주관적인 수면의 질과 종종 
일치하지 않는 경우도 있다(Vitiello, et al., 2004). 그러나 본 연구의 
참여자들은 불면증으로 진단되지 않은 정상군이기 때문에, 수면의 
질에 대한 객관적인 평가보다, 주관적인 평가가 삶의 질에 더 
중요한 의미를 갖는다(Prause, et al., 2003). 
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 본 연구는 단면적 연구였기 때문에 수면의 질과 뇌 기능적 
네트워크 사이의 인과 관계를 파악하기 위해서는 종적 추적 연구가 
필요할 것으로 생각된다. 또한 구조적 자기공명영상 또는 
확산텐서영상 등의 분석을 통해, 본 연구에서 확인된 기능적 
네트워크의 변화가 구조적 네트워크의 변화와는 어떤 관계를 
갖는지 분석하는 것도 필요할 것이다. 더 나아가 불면증 환자에 
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Introduction: Sleep disturbance is a commonly observed 
phenomenon in general population, which is associated with decline in 
cognitive and emotional functioning. However, little is known about 
brain changes associated with poor sleep quality. Moreover, related 
neuroimaging studies have mostly been performed in patients with 
sleep disorders or in healthy adults who were deprived of sleep in 
experimental settings. The current study examined a relationship 
between sleep quality and the topological properties of brain functional 
network in healthy adults. 
 
Methods: One hundred and four subjects without sleep disorders 
underwent resting-state functional magnetic resonance imaging. 
Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) was used to assess sleep 
quality. Based on the graph theory, we constructed brain functional 
100 
 
networks composed of the brain regions that are known to be closely 
related to sleep, including the frontal lobe, temporal lobe, limbic 
system, and insula. The topographic parameters of the created 
networks were calculated, and the correlations between these 
topographic parameters and PSQI scores were evaluated. 
 
Results: A negative correlation was found between the mean degree 
and PSQI sleep quality scores (Beta = -0.198, p = 0.014). A positive 
correlation was found between the node degree of bilateral paracentral 
lobule and PSQI sleep quality scores (left Beta = 0.272, p = 0.004; 
right Beta = 0.238, p = 0.011). Significant positive correlations were 
found between the PSQI total scores and the node degrees in the 
regions in the frontal lobe including the right dorsolateral part of the 
superior frontal gyrus (Beta = 0.232, p = 0.015), right supplementary 
motor area (Beta = 0.220, p = 0.024), and bilateral paracentral lobule 
(left Beta = 0.298, p = 0.002; right Beta = 0.309, p = 0.001). Moreover, 
the PSQI total score was negatively correlated with the node degree of 
the limbic system, including bilateral hippocampus (left Beta = -0.200, 
p = 0.039; right Beta = -0.202, p = 0.035) and left amygdala (Beta = -
0.232, p = 0.013). 
 
Conclusion: Overall functional network connectivity of the brain was 
weak when sleep quality was compromised. While poor sleep quality 
led to strengthened connections of the regions in the frontal lobe 
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including the dorsolateral part of the superior frontal gyrus, 
supplementary motor area, and paracentral lobule, functional network 
connectivity was weakened in the limbic system including amygdala 
and hippocampus. The current study suggests that compromised sleep 
quality is associated with greater connectivity in the frontal lobe and 
lower connectivity in the limbic regions. 
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